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La Enfermedad Periodontal es un conjunto de enfermedades, de carácter inflamatorio que 
afecta los tejidos que rodean y sujetan al diente, influida por variables condicionadas como 
el huésped, el agente infeccioso y el tiempo. 
 
Se investigó por medio de un estudio descriptivo, la prevalencia de la enfermedad 
periodontal en los diversos grupos de edad de los niños que estudian en el colegio Edgardo 
Vives Campo de la ciudad de Santa Marta. 
 
Según el Tercer Estudio Nacional de Salud Bucal (ENSAB III) realizado en 1999, el 92.4% 
de la población colombiana presenta al menos un marcador de enfermedad periodontal. En 
el departamento del magdalena, no existe ningún reporte que determine la prevalencia de la 
enfermedad en esta zona, lo que conduce a cuestionar ¿cuál es la prevalencia de la 
Enfermedad Periodontal en los niños y niñas entre 5 y 10 años de edad, estudiantes del 
colegio Edgardo Vives Campo de la ciudad de Santa Marta, en el año 2007? 
 
Se realizó una encuesta (Anexo 1) a los docentes y directivos de la institución, donde se 
dejó ver la poca atención, en cuanto a programas de promoción y prevención en salud oral, 
hacia la población escolar por parte de la Empresa Social del Estado Alejandro Prospero 
Reverend. 
 
La muestra fue seleccionada por medio de la fórmula para población conocida; luego por 
medio de un examen clínico (Anexo 2) a cada individuo de dicha muestra, se recolectó la 
información para obtener un diagnóstico periodontal presuntivo, posteriormente se analizó 
y clasificó para constituir la prevalencia en cada uno de los grupos organizados por edades, 
y en la muestra total, obteniendo como resultado un 75.40% de la población con alguna 
afección periodontal. 
 2 
Mediante una encuesta (Anexo 3) dirigida a los padres de familia de los niños sanos y 
enfermos periodontalmente, se reveló la vinculación del 85% de la población a empresas 
prestadoras de servicios de salud y una escasa noción sobre los programas de promoción y 
prevención, las cuales alcanzaron cifras de inasistencia del 49%, altos índices de consumo 




2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
La Enfermedad Periodontal constituye una de las alteraciones más frecuentes de la cavidad 
bucal y afecta a la población en diversas formas, si se tiene en cuenta las condiciones 
económicas, sociales y culturales de los individuos1 y llega a ser una de las principales 
causas de pérdida de los dientes.2,4 
 
Las bacterias presentes en la placa bacteriana causan la enfermedad periodontal, si no se 
retira la placa, esta se endurece y se convierte en una sustancia dura y porosa llamada 
cálculo. Las toxinas que se producen por las bacterias en la placa, irritan las encías; al 
permanecer en su lugar, dichas toxinas provocan la ulceración del epitelio de unión, 
formando las llamadas bolsas periodontales, en las cuales se albergan más toxinas y 
bacterias. Conforme la enfermedad avanza, las bolsas se extienden apicalmente y la placa 
penetra en la misma dirección, hasta afectar el hueso que sostiene al diente ocasionando 
movilidad del órgano. Eventualmente, el diente se caerá o necesitará ser extraído.3 
 
Se han realizado investigaciones que han arrojado resultados como: 1) prevalencia del 
40.2% en el estudio realizado en el Amazonas colombiano, por la Universidad del Valle en 
el año 2004 en niños de las comunidades indígenas de ese departamento, en los estudiantes 
del colegio Francisco José De Caldas en  la ciudad de Leticia1 y 2) la poca relación de 
bacterias específicas con la aparición  de enfermedad periodontal, postulada por Socransky 
en un estudio realizado por la Universidad de Carabobo, llevado a cabo por  Francisco 
Farias Rodríguez.3 
                                                 
1
 TRIANA Francia Elena, O.D, RIVERA Sandra Virginia. Estudio de morbilidad oral en niños escolares De una población de indígenas amazónicos. 
Colombia Médica Vol. 36 Nº 4 (Supl 3), 2005 (Octubre-Diciembre). 
2
 DOUGLASS C, GILLINGS D, SOLLECITO W, GAMMON M. National trends in the prevalence and severity of  the periodontal diseases. JADA 1983; 
107: 403-412. 
3
 FARIAS Rodríguez Francisco. Enfermedad periodontal y microorganismos periodontopatógenos. facultad de odontología, universidad de Carabobo, 
Venezuela.2003. 
4
 HAUGEJORDEN O, KLOCK K, TROVIK T. Incidence and predictors of self-reported tooth loss in a representative sample of Norwegian adults. 
Community Dent Oral Epidemiol 2003; 31: 261-268. 
 4 
Se describe la incidencia de esta patología en relación a edad, raza, sexo, e incluso el papel 
de una mala higiene oral y obturaciones desadaptadas en la aparición de la enfermedad, sin 
dejar de lado factores de riesgo como estado nutricional, predisposición genética, factores 
socioeconómicos; tal como lo demuestran estudios epidemiológicos obtenidos de la 
Nantional Health and Nutrition Examination Survey, en los Estados Unidos; quienes 
afirmaron que al considerarse los niveles de higiene, la edad tomaba un rol mucho más 
secundario en la determinación de la Enfermedad Periodontal; una evaluación general de la 
población muestra que la gente mayor presenta una enfermedad periodontal más severa, sin 
embargo no hay una clara indicación en como la edad se asocia a esta afección. 
 
En Colombia, de acuerdo con el ENSAB III (Tercer Estudio Nacional de Salud Bucal) de 
1999, en lo que respecta a la enfermedad periodontal, se observó para la población general 
que el Índice de Extensión y Severidad (IES) general fue de (16,1.2), lo que significa que el 
16% de las superficies están afectadas con un promedio de pérdida de inserción de 1.2 mm. 
Igualmente la población afectada con al menos un marcador periodontal (sangrado, cálculo 
o bolsa) fue del 92.4 % (8.8% sangrado, 53.3% sangrado y cálculo, 26.5% bolsas leves y 
3.8% bolsas profundas), sin embargo llama la atención que a los 12 años el 60.9% de los 
niños presenta sangrado y cálculos.5 
 
Hallazgos de la encuesta de prevalencia de cálculo dental en escolares de 5 a 14 años, 
llevado a cabo en Engativá, Bogotá, para el año 2000, mostraron una prevalencia de cálculo 
del 85%, siendo mayor la presencia de cálculo supragingival en el sexo masculino, 
aumentando con la edad. Resultados arrojados de un total de 420 participantes escogidos de 
forma aleatoria.6 
 
Se observó que el 81.6% de la población colombiana presentó placa blanda al momento de 
realizar el examen odontológico, siendo mayor la presencia de placa en menores de 20 
años.5 Lo anterior fundamenta la necesidad de establecer normas para el desarrollo de 
                                                 
5
 Ministerio de la Protección Social, Estudio Nacional de Salud Bucal – ENSAB III, Colombia 1999. 
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actividades preventivas que permitan limitar el daño, mejorar las condiciones de salud 
bucodental y mantener los niveles alcanzados en salud, ya que la Enfermedad Periodontal, 
es una patología oral prevenible. Por tal razón, y teniendo en cuenta que el Acuerdo 117/98, 
incluye la atención preventiva en salud bucal como una actividad de obligatorio 
cumplimiento, el Ministerio de la Protección Social, mediante la resolución 00412 de 2000, 
establece la Norma Técnica Para La Protección Especifica De La Caries Y La Enfermedad 
Gingival, la cual pretende que toda la población colombiana tenga acceso a las actividades 
de protección específica, por esta razón, se hacen las referencias respectivas en las normas 
técnicas para la atención integral del niño sano menor de 10 años y para la detección 
temprana y atención integral de alteraciones en el desarrollo de adolescentes y jóvenes (10 
a 26 años), y en la guía para la prevención de enfermedad y mantenimiento de la salud en el 
individuo sano mayor de 45 años.7 
 
Se concertó con el jefe de núcleo número 5 de Santa Marta, señor Luis Alfonso Ruiz, 
llegando a la conclusión de seleccionar  la Institución Educativa Distrital Edgardo Vives 
Campo, ubicada en la calle 16 con carrera 25 en el barrio Libertador; por la problemática en 
salud oral de los colegios de esta área y por la pluralidad de los niños que allí estudian, ya 
que esta institución, no solo se limita a educar niños de dicho sector, sino, de diferentes 
zonas urbanas de la ciudad y de disímiles estratos socioeconómicos, lo que nos garantiza 
una variedad significativa de la muestra a estudiar. Para apoyar dicha selección se realizó 
una prueba piloto (encuesta a padres, docentes y evaluación clínica de la población infantil 
a estudiar), dando a conocer que la situación a nivel de salud oral es preocupante, porque se 
pudo conocer que el colegio no es visitado con frecuencia por las instituciones de salud. 
 
Según las afirmaciones del licenciado Luís Alonso Ruiz, jefe de núcleo de la zona 5 (sector 
del cual hace parte el colegio Edgardo Vives Campo), “ninguno de los colegios de esta 
área, están adscritos como tales a programas de promoción y prevención en salud oral”, 
legalmente obligatorios según resolución 00412 de 2000. Afirma además, que “solo se 
realizan visitas ocasionales en las que se realizan profilaxis únicamente”, y según el 
                                                 
7
 Concejo Nacional de Seguridad Social en Salud, Resolución Número 00412 febrero 25 De 2000. 
 
 6 
documento expedido por el Ministerio de la Protección Social, la atención debe tener 
ciertos parámetros, donde se emite textualmente:8 
 
Las actividades, procedimientos e intervenciones incluidas en esta norma son las 
siguientes: 
 
1. Evaluación de riesgo. 
 
2. Estrategias informativas sobre la prevención de la caries y de la efermedad 
periodontal. 
 
3. Control mecánico de la placa bacteriana. (Control de placa dental) La actividad 
se realiza siguiendo estos pasos: 
I. Evaluación de la calidad de la remoción de depósitos bacterianos 
después del cepillado 
II. Demostración de técnicas de higiene bucal 
III. Consejería Individual 
IV. Eliminación de la placa de las superficies dentales y los tejidos blandos 
 
4. Aplicación de flúor. (Se realiza 2 veces al año en niños que presentan una o 
varias de las siguientes condiciones: Hábitos de higiene bucal deficientes, índice 
COP/ceo alto (historia de caries), malposición dentaria, hábitos alimentarios ricos 
en carbohidratos (azúcares refinados), aparatología de Ortodoncia, superficie del 
esmalte irregular, morfología dentaria retentiva, xerostomía, pacientes con 
discapacidad física y/o mental. 
 
5. Aplicación de sellantes. (En niños y niñas menores de 4 años es necesario valorar 
el comportamiento para determinar si es posible aplicarlos adecuadamente) 
 
                                                 
8
 Ministerio De La Protección Social República De Colombia, Norma Técnica Para La Protección Especifica En Salud Bucal/ Norma Técnica Para La 
Protección Específica De La Caries Y La Enfermedad Gingival. Resolución Número 00412 febrero 25 De 2000. 
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6. Detartraje (RASPAJE) SUPRAGINGIVAL Y DETARTRAJE SUBGINGIVAL. (1 

































2.1 PREGUNTA PROBLEMA 
 
 
¿Cuál es la prevalencia de la Enfermedad Periodontal en los niños y niñas entre 5 y 10 años 





2.2 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 
 
 
La enfermedad periodontal es frecuente en individuos menores de 10 años, iniciándose con 
síntomas que no se convierten en motivo de consulta odontológica para esta población, 
debido a que, se ha adoptado una cultura donde se asiste a consulta odontológica 
únicamente por eventos urgentes como endodoncias y exodoncias, en el caso pertinente a 
Periodoncia, las urgencias corresponden a procesos agudos como: Absceso Gingival, 
Absceso Periodontal, Enfermedad Periodontal Necrosante, Gingivoestomatitis Herpética, 
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En los colegios estatales del distrito de Santa Marta, no se realizan actividades de atención 
preventiva de salud bucal por parte de la E.S.E. de manera constante, incluso las de control 
de la enfermedad periodontal, como lo estipula la Norma Técnica Para La Protección 
Especifica, expedida por el Ministerio de Protección Social, esto, llevaría a presumir que la 
prevalencia de periodontopatías es alta, ya que no se ha elaborado ningún tipo de 
investigación sobre enfermedades orales en la población escolar en el distrito, razón por la 
cual, es importante conocer la prevalencia de la enfermedad periodontal en los niños. Al 
tener la institución una población variada, arrojaría un indicativo de las condiciones de 
salud oral en niños, de forma generalizada en las zonas urbanas del distrito de Santa Marta.  
 
Finalmente, se pretende instaurar un antecedente para futuras investigaciones en este campo 
y advertir a las instituciones de salud de la ciudad, para que se lleven a cabo labores de 
promoción y prevención continuas en la población escolar, como lo exige el Ministerio de 





















 Establecer la prevalencia de la enfermedad periodontal en niños y niñas entre 5 y 10  
años estudiantes del colegio Edgardo Vives Campo de la ciudad de Santa Marta en 





 Identificar los niños con diagnóstico de enfermedad periodontal según estrato 
socioeconómico, edad, sexo, caries, apiñamientos, hábitos, restauraciones mal 
adaptadas, sangrado al sondaje y placa calcificada supragingival e intracrevicular. 
 
 Caracterizar e identificar en los individuos de la muestra, indicadores como 
vinculación a una empresa prestadora de servicios de salud, asistencia a los 
programas de promoción y prevención en salud oral, frecuencia de consumo de 
dulces por día, elementos de higiene oral utilizados y sangrado al cepillado, que 












5. DELIMITACIONES DE LA INVESTIGACION 
 
 
La investigación se realizó en la Institución Educativa Distrital Edgardo Vives Campo de la 
ciudad de Santa Marta, ubicada en la calle 16 con carrera 25 en el barrio Libertador; 
dispuesto este a su vez en la comuna 3 ubicada al oriente de la ciudad, limitando al norte 
con la avenida Libertador, al oriente con el barrio El Reposo, al Sur con el barrio 7 de 
Agosto y al occidente con la carrera 24 (barrio Jardín), cuyo objeto de estudio fueron los 
niños y niñas estudiantes del colegio entre 5 y 10 años de edad, en el año 2007, teniendo en 
cuenta la edad, sexo, estrato socioeconómico, caries, apiñamientos, hábitos, restauraciones 
mal adaptadas, permanencia y asistencia a programas de promoción y prevención, tipo de 
dieta, frecuencia de lavado de dientes, elementos de higiene oral utilizados y sangrado al 




















6. MARCO CONCEPTUAL 
 
 
La enfermedad periodontal compromete los tejidos que rodean y sujetan al diente, y son 
afecciones de tipo inflamatorio de causa multifactorial donde intervienen los hábitos 
higiénicos, alimenticios y los vicios, además, influidas por variables como el huésped, el 
agente infeccioso y el tiempo. 
 
Son innumerables los investigadores que coinciden y relacionan los microorganismos de la 
placa y la influencia de los mismos, como factores desencadenantes de la caries y 
periodontopatías; en el caso de la enfermedad periodontal no se ha logrado caracterizar 
completamente su microbiología, (Joseph V. Califano et al),10 ni se ha definido un agente 
específico capaz de desencadenarla; solo se cuenta hasta el día de hoy, para el tratamiento y 
control de la misma, con la eliminación de los factores locales mediante fisioterapia bucal; 
desbridamiento mecánico quirúrgico, no quirúrgico y el uso de agentes 
antibacterianos.11,12,13 
 
Actualmente se ha incorporado incluso la genética, investigaciones guiadas a relacionar  
genotipo de un individuo para comprobar si existe susceptibilidad genética heredable a la 
periodontitis como lo enuncia, La Academia Americana de Periodontología en su reporte 
académico: implicación de la tecnología genética para el manejo de las enfermedades 
periodontales, (Thomas Hart & Mary Marazita).14  
 
                                                 
10
 American Academy of Periodontology –Originating Group Research, Science and Therapy Committee Periodontal Diseases of Children and Adolescent 
Endorsed/Reaffirmed by the American Academy of Pediatric Dentistry. J Periodontol 2003;74:1696-1704. 
11
 AWBREY JJ, HIBBARD ED. Cogenital agranulocytos is.Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1973;35:526-530. 
12
 IZUMI Y, SUGIYAMA S, SHINOZUKI O, YAMAZAKI T, OHYAMA T, ISHIKAWA I. Defective neutrophil chemotaxis in Down’s syndrome 
patients and its   relationship to periodontal destruction. J Periodontol 1989;60:238-242. 
13
 Tratamiento De La Enfermedad Periodontal/ The Journal Of The American Dental Asociation JADA/. Vol. 134, Febrero 2003, Derechos De Autor 2003 
American Dental Asociation 
14
 HART Thomas, MARAZITA Mary, Implications of Genetic Technology for the Management of Periodontal Diseases. American Acaddemy of 




Sin embargo, la incidencia actual demostrada por la estadística en varios países, en relación 
con la enfermedad periodontal, muestra que el porcentaje de órganos dentales perdidos por 
esta causa es equiparable, y quizás mayor, que el perdido por influencia de la caries dental, 
encontrándose deficiencias en la higiene bucal y conocimiento sobre la misma patología. 
Aquí se hace paréntesis y se da un espacio a la reflexión, proyectando ya en el campo 





























7. MARCO TEÓRICO 
 
 
El periodonto es un sistema dinámico con tres componentes (arterial, venoso y nervioso) se 
divide de acuerdo a su función en: periodonto de protección y de inserción.15 
 
El periodonto de protección está compuesto por la encía que es la parte de la mucosa bucal 
masticatoria que tapiza los procesos alveolares y rodea al cuello de los dientes; y la unión 
dentogingival que une la encía al diente. Embriológicamente estas estructuras derivan del 
ectodermo superficial, específicamente del epitelio de la mucosa bucal.16,17 
 
Mientras que el periodonto de inserción está compuesto por tres estructuras: cemento, 
ligamento periodontal y hueso alveolar.18,19 Estas tres estructuras derivan del 
ectomesénquima cefálico, específicamente del saco dental. Las fibras colágenas del 
ligamento periodontal se insertan al cemento radicular por un lado, y por el otro, al hueso 
que rodea el alvéolo, constituyendo la articulación alvéolodentaria que permite que el 
diente se mantenga en su posición y resista las fuerzas masticatorias.13 
 
 7.1. Características clínicas e histológicas de la Encía. 
La encía es esa parte de la mucosa masticatoria que recubre la apófisis alveolar y rodea la 
porción cervical de los dientes. La misma se divide en dos regiones: la encía libre o 
marginal, y la encía fija o adherida.19, 20 
 
                                                 
15
 GÓMEZ M, CAMPOS A. Periodoncio de protección: Encia y unión dentogingival. En: Histología y embriología bucodental. Madrid. Editorial Médica 
Panamericana. 1999: 268-286. 
16
 GÓMEZ M, CAMPOS A. Embriología general humana. En: Histología y embriología bucodental. Madrid. Editorial Médica Panamericana. 1999: 19-26. 
17
 LINDHE J, KARRING T. Anatomía del periodonto. En: Lindhe J. editor. Periodontología clínica e implantología odontológica. Madrid. Editorial Médica 
Panamericana. 3era Edición. 2000: 19-68. 
18
 GÓMEZ M, CAMPOS A. Periodoncio de inserción: cemento, ligamento periodontal, y hueso alveolar. En: Histología y embriología bucodental. Madrid. 
Editorial Médica Panamericana. 1999: 298-324 
19
 CARRANZA F, UBIOS A. Las estructuras de soporte dentario. En: Carranza F, Newman M. editores. Periodontología clínica. México. McGraw-Hill 
Interamericana. 8va Edición. 1998: 33-55. 
20
 HARRISON J. Anatomy and physiology of the periodontium. En: Gutmann J., Harrison J, editores. Surgical endodontics. Tokyo. Ishiyaku Euroamerica, 
Inc. 1994: 89-122 
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La encía libre constituye la región de la mucosa que no está unida al hueso subyacente y 
que se extiende desde el borde gingival libre hasta el surco gingival marginal.10,12,15 Por lo 
general mide 1 mm de ancho y puede separarse de la superficie dental mediante una sonda 
periodontal. La encía adherida, unida al periostio del hueso alveolar, es la continuación 
apical de la encía libre; ésta se extiende desde el surco libre gingival hasta la unión del 
surco mucogingival.10,12,15 
 
Esta gingiva que se extiende entre diente y diente forma el col o papila interdental, que 
posee forma piramidal en la zona anterior y es aplanada en la zona posterior.10,12 La papila 
interdental se adapta a la morfología del contacto interproximal.21 
 
En cuanto a las características clínicas, si la encía se encuentra en condiciones de salud, la 
encía libre es de color rosado coral, de superficie lisa, brillante, de consistencia blanda y 
móvil.10,12 Terminada la erupción dentaria, el margen gingival libre se ubica sobre la 
superficie adamantina aproximadamente 0,5-2 mm hacia coronario del límite cemento-
esmalte.12 
 
La encía adherida es de color rosado pálido, de consistencia firme y aspecto rugoso 
(cáscara de naranja), pero este punteado no está presente en todos los individuos, solo en un 
40%; actualmente se sabe que su ausencia no indica enfermedad periodontal.10,12 
 
La longitud de la encía adherida puede variar de una persona a otra. Algunos autores 
refieren medidas aproximadas dependiendo del diente. Por ejemplo, la encía adherida 
vestibular de los incisivos y premolares superiores, mide de 8 a 10mm; en los caninos 
superiores tiende a ser un poco mayor.10,12,15 Los molares superiores, por el contrario, 
presentan una encía adherida de aproximadamente 5 a 6mm. En cuanto a los dientes 
inferiores, los incisivos, premolares y molares tienen de 6 a 8mm y los caninos de 5 a 7mm 
aproximadamente.22 
 
                                                 
21
 ITOIZ M, CARRANZA F. La encía. en: CARRANZA F, NEWMAN M. editores. Periodontología clínica. McGraw-Hill Interamericana. 8va Edición.                                  
1998: 14-32 
22
 ARENS D, ADAMS W, DECASTRO R. Consideraciones locales. En: Cirugía en endodoncia. Barcelona. Ediciones Doyma. 1984: 29-54. 
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Histológicamente se definen dos zonas en la encía libre, epitelio y conectivo. En cuanto al 
epitelio, éste está conectado al tejido conectivo por una interfase ondulada, debido a las 
proyecciones papilares, también se observan crestas epiteliales interpapilares. El epitelio de 
la encía libre puede ser de dos tipos: queratinizado o no queratinizado y se pueden apreciar 
cuatro capas celulares, basal, espinosa, granulosa y córnea.10,12,16 
 
También se pueden observar melanocitos, células de Langerhans y células de Merkel; a 
estas células se les llaman células claras, son de forma estrellada y tienen prolongaciones 
citoplasmáticas de distintos tamaños y aspectos.10,12 
 
El conectivo presenta un tejido semidenso que posee una cantidad similar de células y 
fibras. Las células que se pueden encontrar son: fibroblastos (célula predominante, 
alrededor del 65%), células cebadas, macrófagos, polimorfonucleares neutrófilos, linfocitos 
y plasmocitos.10,12,16 
 
Además, se pueden apreciar fibras colágenas, fibras de reticulina, escasas fibras elásticas, 
fibras de elaunina y fibras de oxitalán. Las fibras colágenas principalmente son de tipo I. La 
sustancia intercelular amorfa contiene glicosaminoglicanos (ácido hialurónico y condroitín 
sulfato) y glicoproteinas.10,12,16 
 
En la encía adherida el epitelio es de tipo plano estratificado queratinizado o no 
queratinizado10,12,15,16 y el corion es de tipo denso fibroso. Posee abundantes papilas 
delomorfas que dan un aspecto puntiforme.10 El tejido conjuntivo que conecta a la encía 
libre con la adherida, posee gruesos haces de fibras colágenas que se entremezclan con las 
provenientes del periostio y ligamento periodontal. Éstas se disponen en una especie de 
anillo y es llamado ligamento gingival o supracrestal.10,15 El 30% de la encía adherida está 
compuesto por epitelio y el otro 70% por tejido conjuntivo.15 
 
Las fibras gingivales supracrestales o fibras del ligamento gingival, vistas 
vestibulolingualmente, unen a la cresta ósea y cemento supracrestal con la encía y el 
periostio de la encía adherida. 
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Se pueden distinguir 5 grupos de fibras gingivales:10,12,15,16  
1. Fibras dentogingivales, las cuales se dirigen coronalmente desde el cemento 
supracrestal hacia la encía libre alrededor de toda la circunferencia del diente en 
forma de abanico. 
 
2. Fibras dentoperiósticas, van desde el cemento que se encuentra por encima de la 
cresta ósea para unirse al periostio de la vertiente externa o superficie vestibular y 
lingual de la cresta alveolar. 
 
3. Fibras alveologingivales que se extienden desde la cresta ósea alveolar y se insertan 
en la lámina propia tanto de la encía libre como de la adherida.  
 
4. Fibras circulares rodean al diente en forma de anillo entrecruzándose con las otras 
fibras, ayudando a sujetar la encía libre al diente. 
 
5. Fibras transeptales que parten desde el cemento cervical del diente, atraviesan al 
tejido conjuntivo de la encía interdental y se insertan en el cemento cervical del 
diente adyacente por encima de la cresta ósea alveolar. 
 
 7.2. Características histológicas de la unión dento-gingival. 
La función de la unión dento-gingival es la de unir la encía al diente y está constituida por: 
el epitelio del surco, el epitelio de unión y el conectivo. El epitelio del surco, o vertiente 
dental de la encía libre, se continúa en el borde gingival con el epitelio de la encía libre y en 
sentido apical con el epitelio de unión sin que exista una división clara entre ambos, el 
epitelio del surco reviste al surco gingival.10,16 
 
Histológicamente este epitelio es de tipo plano estratificado no queratinizado, delgado, sin 
proliferaciones reticulares; semejante al epitelio de unión, aunque las células en el epitelio 
del surco están más próximas unas a otras y los espacios intercelulares no son tan amplios. 
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La unión que existe entre el epitelio del surco y el tejido conjuntivo es apapilar o 
recta.10,12,16 El epitelio de unión suele recibir otros nombres: adherencia epitelial, epitelio de 
fijación, entre otros. Este epitelio une a la encía con el diente a través de una membrana 
basal que se extiende desde la región de la unión cemento-esmalte hasta el fondo del surco 
gingival, configurando un anillo alrededor del diente; de esta forma cumple con su función 
de protección biológica debido a que logra sellar al periodonto.10 
 
Topográficamente tiene forma triangular de base hacia el fondo del surco gingival y vértice 
a nivel de la unión cemento-esmalte. Histológicamente es un epitelio plano estratificado no 
queratinizado,10,16 con un espesor aproximado, en el adulto, de 15 a 30 capas de células en 
su parte más ancha, y de 1 a 2 capas en la unión cemento-esmalte.10 La longitud del epitelio 
de unión varía desde 0,25 hasta 1,35mm. En el epitelio de unión existen dos poblaciones 
celulares: la primera es la población intrínseca, compuesta básicamente por queratinocitos; 
y la segunda, es la población extrínseca, integrada por polimorfonucleares, linfocitos y 
monocitos.10 
 
El epitelio de unión y las fibras gingivales son considerados como una entidad funcional, 
conocida como unidad dentogingival.16 
 
El tejido conectivo del epitelio del surco y de unión, es de tipo laxo con escasos 
fibroblastos y fibras colágenas. En el mismo existe un infiltrado inflamatorio agudo y 
crónico representado por varios tipos de células, tales como: polimorfonucleares 
neutrófilos, linfocitos y monocitos, debido a la invasión microbiana frecuente, por lo tanto, 
este proceso inflamatorio se considera fisiológico.10 
  
 7.3. Características histológicas y fisiológicas del Cemento:  
El cemento es un tejido conjuntivo mineralizado que deriva de la capa celular 
ectomesenquimática del folículo dentario que rodea al germen dentario. A semejanza del 
esmalte también recubre a la dentina, pero sólo en su porción radicular. Su función 
principal es anclar las fibras del ligamento periodontal a la raíz del diente, pero también 
controla el ancho del espacio periodontal depositándose durante toda la vida; transmite las 
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fuerzas oclusales a la membrana periodontal; repara la superficie radicular y compensa el 
desgaste del diente por la atrición.12, 13 
 
Estructuralmente el cemento es comparable con el hueso debido a su dureza y composición 
química, pero ambos poseen características que los diferencian.12,13 El cemento radicular 
posee un espesor aproximado de 20 µm en la zona del cuello y de 50 a 80 µm en el tercio 
medio. Pero estos espesores varían con la edad, llegando a medir en la zona apical e 
interradicular varios milímetros. Otros autores reportan que puede medir desde 16 hasta 60 
µm, en la mitad coronaria de la raíz y que puede alcanzar su espesor máximo en el tercio 
apical y las zonas de bi y trifurcación (150 a 200 µm).16 
 
En cuanto a sus propiedades físicas, el color del cemento es más opaco que el esmalte pero 
menos amarillo que la dentina; su dureza es comparable a la del hueso, por lo tanto, es 
menor a la del esmalte y la dentina; es un tejido permeable y presenta una radiopacidad 
similar a la del hueso compacto.13 
 
Estructuralmente el cemento está compuesto por cementoblastos, cementocitos y una 
matriz extracelular calcificada. Los cementoblastos se encargan de producir la sustancia 
cementoide que posteriormente (al precipitarse las sales minerales), se mineralizará. 
Cuando estos cementoblastos quedan atrapados en el cemento mineralizado (dentro de las 
lagunas), se les llama cementocitos.13,15 
 
En cuanto a la matriz extracelular, ella contiene del 46 al 50% aproximadamente de la 
materia inorgánica, 22% de la materia orgánica y 5% de agua. El principal componente 
inorgánico es el fosfato de calcio (cristales de hidroxiapatita), la matriz orgánica está 
compuesta por las fibras colágenas, que en un 90% son de tipo I.13,15  
 
El cemento radicular puede ser acelular (primario) o celular (secundario).12,13,14,15 Ambos 
constan de una matriz interfibrilar calcificada y fibrillas colágenas. El acelular se deposita 
lentamente antes de que el diente erupcione, por lo tanto los cementoblastos tienen tiempo 
para retirarse y no quedan atrapados dentro del tejido mineralizado,12,13 predominantemente 
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este tipo de cemento, se encuentra en el tercio cervical radicular,13,14,15 pero puede cubrir la 
totalidad de la raíz.13 
 
Por el contrario, el cemento celular comienza a depositarse rápidamente cuando el diente 
entra en oclusión, y los cementoblastos quedan incluidos en la matriz calcificada 
(cementocitos),12,13 es más irregular y se encuentra menos calcificado que el cemento 
acelular. Generalmente este tipo de cemento se localiza en el tercio medio y apical. El 
cemento celular se deposita durante toda la vida compensando el desgaste oclusal de los 
dientes.13 
 
 7.4. Características histológicas y fisiológicas del Ligamento Periodontal. 
El ligamento periodontal es el tejido conjuntivo blando, muy vascularizado y celular que 
rodea los dientes y une el cemento radicular  con la lámina dura del hueso alveolar 
propio,12,14 se continúa con el tejido conjuntivo de la encía y se comunica con los espacios 
medulares a través de los conductos vasculares del hueso.14 
 
El ligamento periodontal también es conocido con los nombres de: periodonto, gonfosis, 
membrana periodontal, ligamento alvéolodental y desmodonto, entre muchos otros.13,15 
Consiste en una delgada capa de tejido conjuntivo fibroso que a través de sus fibras une la 
estructura dentaria al hueso alveolar. Su función principal es mantener al diente suspendido 
en su alvéolo, soportar y resistir las fuerzas de la masticación y actuar como receptor 
sensorial.12,13,14 
 
En una radiografía el ligamento periodontal está incluido en el espacio entre las raíces de 
los dientes y la lámina dura o hueso alveolar propio.12 El ligamento periodontal en la zona 
apical se relaciona con el tejido pulpar y a nivel coronario se correlaciona con el corion 
gingival.13 El espesor del ligamento varía notablemente de un individuo a otro, depende del 
diente, de la zona, la función y la edad; pero por lo general se acepta que el ligamento 
periodontal tiene un espesor promedio de 0,10 y 0,38 µm 5 ó 0,25mm + 50%.12 
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El ligamento periodontal proviene del tejido mesenquimático del saco dentario y 
estructuralmente, al ser un tejido conjuntivo denso presenta, células, fibras, sustancia 
fundamental amorfa, vasos y nervios. Las células predominantes son los fibroblastos, que 
representan el 20% del total de la población celular; pero también podemos observar 
osteoblastos, cementoblastos, osteoclastos, cementoclastos, macrófagos, mastocitos, 
eosinófilos, células epiteliales de Malassez, células nerviosas y células madres 
ectomesenquimatosas.12,13,14,15 
 
Los tipos de fibras que se pueden encontrar en el ligamento periodontal son: colágenas, 
reticulares, elásticas, oxitalánicas y de elaunina. Las fibras colágenas son las que 
representan el mayor componente fibrilar, principalmente de tipo I, III y V. A los grupos de 
fibras que se encuentran con una disposición ordenada, se les denomina fibras principales.  
 
La porción de las fibras principales que están incluidas en el hueso reciben el nombre de 
fibras de Sharpey, y las insertadas en el cemento se denominan fibras perforantes, retenidas 
o incluidas.12,13,14,15 
Estas fibras principales se dividen en 5 grupos,12,13,14,15 
 
1. Grupo crestoalveolar u oblicuas ascendentes, se extienden desde la cresta alveolar 
hasta debajo de la unión cemento-esmalte, su función principal es evitar los 
movimientos de extrusión.  
 
2. Grupo horizontal o de transición, tienen una disposición en ángulo recto respecto al 
eje longitudinal del diente (desde el hueso hacia el cemento) y están localizadas 
inmediatamente por debajo de las fibras crestoalveolares. Su función principal es 
resistir las fuerzas laterales y horizontales. Estas fibras a diferencia de las otras se 
encuentran localizadas en dos áreas, a nivel cervical y apical. 
 
3. Grupo oblicuo descendente, son las fibras más numerosas y potentes, se disponen 
en posición descendente desde el hueso hacia el cemento, su finalidad es soportar 
las fuerzas masticatorias y de intrusión.  
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4. Grupo apical, las fibras apicales irradian desde la zona del cemento que rodea el 
foramen apical, hacia el fondo del alvéolo, la misión de estas fibras es, evitar los 
movimientos de lateralidad y extrusión y amortiguar los de intrusión; no están 
presentes en dientes incompletamente formados.  
 
5. Grupo interradicular, solo está presente en los dientes multirradiculares, las fibras 
se ubican desde la cresta del tabique interradicular hacia el cemento en forma de 
abanico. Su función es evitar los movimientos de lateralidad y rotación. 
 
Las fibras de elaunina y oxitalán, son fibras elásticas inmaduras que ocupan el 3% del 
ligamento periodontal, siguen una dirección axial al diente, con un extremo incluido en el 
cemento o en el hueso, y el otro en la pared de un vaso sanguíneo o en el tejido conjuntivo. 
Son más abundantes en la zona apical y se cree que podrían tener la función de sostener los 
vasos del ligamento. Las fibras reticulares y elásticas son escasas y por lo general se hallan 
formando parte de las paredes de los vasos.12,13,14 
 
La sustancia fundamental del ligamento contiene ácido hialurónico, condroitín 4-sulfato, 
condroitín 6-sulfato, dermatán sulfato y heparán sulfato, el más abundante es el dermatán 
sulfato. También presenta un contenido elevado de agua (70%). Esta sustancia es 
indispensable para el mantenimiento y la función normal del tejido conjuntivo.13,14 
  
 7.5. Características anatómicas e histológicas del Hueso Alveolar 
La apófisis alveolar o proceso alveolar, puede ser definida como aquella parte de los 
maxilares, superior e inferior, que forma y sostiene los alvéolos de los dientes.12,14 
 Es un tejido conjuntivo especializado cuya matriz extracelular está calcificada e incluye las 
células que lo secretan. Junto con el cemento y el ligamento periodontal, el hueso alveolar 
tiene como función principal distribuir y absorber las fuerzas generadas, por ejemplo, por la 
masticación y otros contactos dentarios.12 
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El hueso alveolar tiene dos componentes: el hueso alveolar propio y la apófisis alveolar. El 
hueso alveolar propio se continúa con la apófisis o proceso alveolar y forma la fina lámina 
ósea que está situada junto al ligamento periodontal.12 
 
Radiográficamente se pueden distinguir dos tipos de hueso alveolar, la porción que cubre el 
alvéolo, también llamada hueso cortical y a veces denominada como lámina dura; y la 
porción de la apófisis alveolar que, radiográficamente, tiene un aspecto de red y se 
denomina hueso esponjoso.12 
 
El hueso alveolar se forma durante el crecimiento fetal por osificación intramembranosa y 
es un tejido conjuntivo constituido por células y matriz extracelular. Contiene un 60% a 
65% de sustancias minerales, 20 % de agua y 20% a 35% de componentes orgánicos.13,14,23 
Alrededor del 90% de esta matriz orgánica está representada por fibras colágenas de tipo 
I.13,14,15,18 Entre los componentes minerales, el 80% corresponde a cristales de 
hidroxiapatita, 15% a carbonato de calcio y 5% a otras sales minerales. 
 
Las células que podemos encontrar en el hueso alveolar son: células osteoprogenitoras, 
osteoblastos, osteocitos, y osteoclastos. Todas ellas fabrican, mantienen y remodelan al 
tejido óseo.13 
 
Las unidades estructurales básicas del hueso cortical son los osteones (o sistemas de 
Havers), que son estructuras cilíndricas orientadas longitudinalmente, construidas alrededor 
de los conductos vasculares (o de Havers). Cada conducto o sistema de Havers está 
recubierto por un capa de osteoblastos y células progenitoras que alojan a un haz 
neurovascular con su tejido conjuntivo. Los conductos de Havers contiguos están unidos 
entre sí por los conductos de Volkmann. Los osteones secundarios se forman después del 
remodelado óseo y revelan un claro patrón de laminillas. 
 
                                                 
23
 GARTNER L, HIATT J. Cartílago y hueso. En: Texto atlas de histología. México. McGraw-Hill Interamericana. 2002: 127-151. 
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Las unidades estructurales óseas, como los osteones y los paquetes, no son sólo 
estructurales sino además unidades metabólicas. La nutrición del hueso está asegurada por 
los vasos sanguíneos, éstos rodeados por laminillas óseas constituyen el centro de un 
osteón, en el cual, el conducto central (que contiene al vaso sanguíneo), recibe el nombre de 
conducto de Havers.12,18 
 
Los alvéolos alojan a las raíces de los dientes y presentan dos tipos de paredes: las tablas 
alveolares libres (palatina, vestibular o lingual) y los tabiques alveolares interdentarios o 
interradiculares. 
 
En el maxilar superior las tablas vestibulares son más delgadas que las palatinas, en 
especial a nivel de los incisivos y caninos, donde las paredes vestibulares están constituidas 
sólo por hueso compacto  ya que por lo general no existe hueso medular. 
En algunas ocasiones los incisivos laterales se encuentran en una posición muy palatina y 
por lo tanto presentan de 3 a 5mm de hueso medular, lo que hace difícil su abordaje y 
localización. 
  
En cuanto a los dientes posteriores la cortical vestibular es muy delgada (más delgada que 
la palatina), y el hueso medular es grueso a nivel de los premolares, de 3 a 4mm 
aproximadamente; en cambio en los molares puede estar ausente. En la zona palatina 
ambos son más gruesos que en vestibular.17 
 
En el maxilar inferior las tablas vestibulares son bastante más delgadas que las linguales en 
la zona de incisivos y premolares, son frecuentes las dehiscencias cerca de la cresta alveolar 
en los incisivos y el hueso medular puede medir de 2 a 3mm de grosor, sobre todo a nivel 
de los caninos que puede llegar a medir hasta 5 mm; o si los incisivos se encuentran en una 
posición muy vestibular también presentarán mayor cantidad de hueso medular. 
 
En la región molar la cortical ósea vestibular tiene un grosor medio de 2 a 3mm, siendo la 
lingual un poco más gruesa, 17 en cambio el hueso alveolar es más grueso por la región 
vestibular que la lingual en los molares. 
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Radiográficamente el hueso compacto, que es la capa más periférica del hueso, se observa 
como una delgada lámina radiopaca, por esta razón la denomina lámina dura. 
Histológicamente éste es un tejido óseo laminar cuyas láminas corren paralelamente a la 
superficie alveolar. Esta lámina dura se encuentra atravesada por numerosos haces de 
fibras, llamadas fibras de Sharpey, que provienen del ligamento periodontal.12,13 
 
El tejido óseo medular se encuentra muy desarrollado en los tabiques alveolares y se 
presenta también en algunas de las tablas, es un tejido compuesto por trabéculas, espículas 
y espacios medulares, por lo que presenta una imagen radiográfica de densidad variable. El 
tamaño y la forma de las trabéculas están determinados genéticamente, pero en parte 
también son resultado de la actividad de los procesos alveolares.13 
 
Radiográficamente las trabéculas se pueden discriminar en dos tipos: trabéculas de tipo I, 
regulares, gruesas y horizontales, típicas del maxilar inferior; y las tipo II, finas, delicadas y 
dispuestas irregularmente, comunes en el maxilar superior.13 
 
Todas las superficies óseas están cubiertas por capas de tejido conjuntivo osteógeno 
diferenciado. La membrana que cubre la superficie externa del hueso se llama periostio, 
mientras que aquél que reviste las cavidades óseas internas se denomina endostio.14,18 
 
La función principal del hueso alveolar es proporcionar los alvéolos para que el diente se 
aloje y se fije a ellos a través de las fibras periodontales, constituyendo la articulación 
alvéolodentaria que permite resistir las fuerzas de la masticación, además el hueso alveolar 
protege a los vasos y nervios del ligamento periodontal.13 
 
 
7.6. Características Del Periodonto  Normal  En Niños  




 Epitelio más delgado, menos queratinizado. 
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 Conectivo vascularizado. 
 
 Margen Gingival Más grueso y  redondeado. 
 
 Color Rosa Oscuro, un poco más rojizo de lo que se observa en el adulto, debido a 
la mayor vascularización. Ausencia de punteado, debido a que las interdigitaciones 
son más cortas y planas. 
 
 Aspecto aterciopelado y brillante. 
 
 Menor queratinización. 
 
 Adaptación holgada al cuello del diente; es importante por que generalmente la 
encía queda “flotando” y es muy fácil que se retenga placa bacteriana e incluso 
restos de alimentación, lo que produce sangrado gingival.    
                       
 Encía Interdentaria: En zona anterior tiene forma de silla de montar  por los 
diastemas. En zona molar, puede estar a nivel de la cara oclusal. 
    
 Encía Adherida delgada y angosta. Profundidad del surco variable, por vestibular y 
por palatino, así como en la zona de los 2 molares y hacia el molar permanente. 
Como dicha profundidad es tan variable, no se considera como un signo de 
enfermedad periodontal. 
 
7.6.2. Ligamento Periodontal 
 
 Más ancho. 
 Menos fibroso. 




7.6.3. Hueso Alveolar 
 
 Mayor vascularización. 
 Menor trabeculado. 
 
 7.7. Enfermedad Periodontal en Niños 
La gingivitis se caracteriza por una inflamación gingival sin perdida de hueso detectable o 
inserción clínica. Se encuentra casi universalmente en los niños y en los adolescentes.24,25 
Las formas avanzadas de la enfermedad periodontal son más raras en los niños que en los 
adultos, pero pueden ocurrir.  
 
Para asegurar los dientes saludables como adulto, se deben establecer buenos hábitos orales 
cuando niño. Los padres pueden fomentar los buenos hábitos de salud oral en el hogar. Por 
ejemplo, los padres podrían premiar a los niños con visitas del ratoncito o del hada de los 
dientes no sólo cuando se les cae un diente, sino cuando el niño pasa el examen dental.  
 
7.7.1. Clases de enfermedad periodontal en los niños 
 
7.7.1.1. Gingivitis Crónica 
Es común en los niños, por lo general causa que las encías se inflamen, se enrojezcan y 
sangren fácilmente, la flora predominante es de actynomices ssp, campylobacter rectus, 
prevotella intermedia y streptococcus anginosus y en ocasiones la boca está acompañada 
por mal olor. La gingivitis se puede prevenir y además tratar siguiendo una rutina habitual 
del cepillado, uso del hilo, y enjuagues con colutorios a base de digluconato de clorhexidina 
formulados por el especialista y cuidado dental profesional. Sin embargo, si no se le da 
tratamiento, puede progresar con el tiempo hacia unas formas más serias de enfermedad 
periodontal. La normal y anormal fluctuación en los niveles de hormona, incluyendo 
cambios en los niveles de hormona gonadotropina durante el inicio de la pubertad, pueden 
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modificar la respuesta gingival inflamatoria a la placa, sin embargo, la condición gingival 
responde generalmente al retiro cuidadoso de depósitos bacterianos e higiene oral 
diario.26,27 
 
7.7.1.2. Periodontitis agresiva localizada  
Los niños y adolescentes pueden tener una de las varias formas de periodontitis, según lo 
descrito  en 1999 por el taller internacional para la clasificación de enfermedades y 
condiciones periodontales.28 La periodontitis agresiva localizada se encuentra en los 
adolescentes y en los adultos jóvenes y afecta principalmente los primeros molares y los 
dientes incisivos. Se caracteriza por la pérdida severa de hueso alveolar, e irónicamente, los 
pacientes forman muy poca placa dental o sarro. Se ha identificado colonias bacterianas de 
porphyromona gingivalis, y Tannerella forsythensis, radiográficamente las perdidas 
presentes en los órganos descritos son verticales. 
 
7.7.1.3. Periodontitis Agresiva Generalizada 
Puede comenzar más o menos en la pubertad y puede involucrar toda la boca. Se distingue 
por la inflamación de las encías y acumulaciones grandes de placa dental y de sarro. Con el 
tiempo puede causar que los dientes se aflojen. Esta es más común en niños y jóvenes que e 
adultos, los primeros signos  de esta incluyen perdida rápida de hueso e inserción.24  
 
7.7.1.4. Periodontitis Asociada con Enfermedades Sistémicas  
Ocurre en los niños y en los adolescentes como en los adultos, Entre las condiciones que 
hacen que los niños sean más susceptibles a la enfermedad periodontal están las 
siguientes:29.30.31 
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 Síndrome de Papillon-Lefevre 
 Neutropénia cíclica 
 agranulocitosis 
Diabetis Tipo 1  
 Síndrome de Down  
 
7.7.2. Microbiología de la Enfermedad Periodontal 
La asociación repetidamente mostrada entre la colonización subgingival bacteriana y la 
presencia de inflamación gingival y patología periodontal,  han generado  la investigación 
durante los últimos 20 años, para  encontrar  a las bacterias responsables  de la perdida de 
inserción dental  y clasificar las enfermedades periodontales por  las condiciones para el 
desarrollo de destrucción y pérdida del ligamento.  
 
La enfermedad periodontal se desarrolla en sitios susceptibles, con la presencia de 
patógenos, la ausencia de bacterias beneficiosas y los factores medioambientales 
conducentes. Los factores de importancia en el huésped son la capacidad funcional de los 
fagocitos  y  del sistema inmunológico así como la capacidad regeneradora del epitelio y de 
bacterias subgingivales, en la superficie de la raíz, en el exudado y en el epitelio de la bolsa. 
Adicionalmente los microbios también pueden residir entre las células de este epitelio y la 
parte más lateral del tejido conjuntivo.   
 
Las oportunidades de tomar una muestra  representativa de las bacterias de importancia 
para los procesos destructivos son mínimas, existe alrededor de 300  especies diferentes y 
algunas de ellas en las formas de clones diferentes. Es obvio que la tarea de identificar 
mecanismos específicos o su etiología bacteriana, es muy difícil.  
 
La lista de patógenos  periodontales  sospechosos es bastante extensa,  pero algunas 
bacterias están asociadas particularmente con el desarrollo de enfermedad periodontal 
progresiva. Tales como:32,33 
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Immunol 1987;2:65-70.  
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 Prevotella intermedia 
 Eikenella corrodens  
 Tannerella forsythensis 
 Fusobacterium nucleatum  
 Capnocytophaga sputigena 
 Porphiromona gingivalis 
 Actinobacyllus actinomycemtemcomitans 
 
7.7.3. Diagnóstico Microbiológico 
La microbiología de la enfermedad periodontal es un campo complejo. Se estima que unas 
300 especies habitan el surco gingival o la bolsa periodontal. Las especies más 
frecuentemente asociadas con la enfermedad periodontal son: Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Porphyromona gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Tannerella 
forsythensis, Campylobacter rectus, Eubacterium sp., Peptostreptococcus micros, 
Selomonas y Espiroquetas. Algunos niños con un diagnóstico clínico de periodontitis como 
manifestación de enfermedad sistémica tienen anormalidades en una glicoproteína de la 
superficie de las células leucoitarias. El (LFA-1, leucocito antígeno-1 funcional, también 
conocido como CD11, y Mac-1). Los neutrófilos en estos pacientes tienen LAD 
(deficiencia de la adherencia del leucocito) tienen una capacidad disminuida de moverse 
desde la circulación a los sitios de la inflamación y de infección, esto elevó porcentajes de 
patógenos periodontales supuestos en el sitio; por ejemplo: Prevotella Intermedia, 
Eikenella corrodens, Capnocytophaga sputigena, Actinobacyllus 
actinomycemtemcomitans.32,33 
 
Existe la posibilidad de transmisión intrafamiliar de algunas bacterias causantes de la 
enfermedad periodontal. Puede ocurrir en el 40% de las parejas que hayan convivido más 
de 10 años.34 
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periodontal bacteria before and after treatment. J Clin Periodontol 1997; 24: 893-899.  
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7.7.4. Diagnóstico Inmunológico 
La patogenia de la enfermedad periodontal incluye una serie de acontecimientos 
relacionados con la respuesta del huésped. La susceptibilidad del paciente a la enfermedad 
periodontal relacionada con la respuesta inmunitaria tiene una posible base genética. Las 
zonas de obtención de datos sobre la respuesta del huésped se localizan en el líquido 
crevicular y también, aunque en menor medida, en el análisis de la saliva del paciente. 
 
A partir de los años 70 comienza el interés por conocer el papel de los linfocitos T en la 
enfermedad periodontal. El estudio de la inmunidad celular y su posible implicación en los 
mecanismos etiopatogénicos periodontales presentaba dos importantes escollos. Por un 
lado, la gran cantidad de mediadores identificables en el surco gingival, y por otro, la 
dificultad para su detección cuando se encontraban en pequeñas concentraciones. La 
identificación de un grupo particular de mediadores característicos de los Linfocitos T y de 
los macrófagos, conocidos como citoquinas, junto con el desarrollo de anticuerpos 
monoclonales para dichas moléculas permitieron un importante avance en este campo. 
 
Las citoquinas son péptidos sintetizados por linfocitos y macrófagos capaces de unirse a un 
receptor específico de la membrana de otra célula. Existen varios tipos con funciones 
diferentes, y con repercusión clínica también diferente. 
 
1) Interleuquina 1 
Existen dos formas de interleuquina 1, la alfa y beta, que pueden unirse a un mismo 
receptor de la membrana. Ambas formas comparten sólo el 25% de la secuencia de 
aminoácidos, estando asociadas a estadios iniciales de la inflamación, que incluyen: 
modificación de células epiteliales, estimulación de la producción de proteinasas y de 
prostoglandina E2, así como activación de osteoclastos. Los estudios publicados hasta la 
fecha no permiten establecer una relación directa entre estas proteínas y las diversas formas 
de periodontitis.35,36 La 111 está presente en los tejidos gingivales inflamados y en los casos 
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de periodontitis, encontrándose en concentraciones menores en localizaciones sanas. No se 
ha establecido relación con la profundidad de sondaje, aunque parece que su concentración 
tiende a disminuir después del raspado y alisado radicular. 
 
2) Factor de necrosis tumoral alfa 
El factor de necrosis tumoral alfa es secretado por macrófagos en respuesta a diversos 
estímulos como son la presencia de supuestos periodontopatógenos.35,36 Actúa como 
activador de la reabsorción ósea y de la liberación de colagenasa por los fibroblastos. Los 
estudios de Rossomando et al.,37 relativos al estudio de localizaciones con diferente grado 
de enfermedad periodontal no permitieron encontrar relación entre el TNFa en el fluido 
crevicular y ningún parámetro clínico de los evaluados (índice gingival, indice de placa y 
profundidad de sondaje). 
 
3) Interleuquina 6  
Es una proteína producida por macrófagos, linfocitos B y T, fibroblastos y células 
endoteliales. Es responsable de una gran variedad de funciones, tales como la estimulación 
de la producción de proteínas de la fase aguda de la inflamación, la diferenciación de 
linfocitos B y la reabsorción ósea.38 La I16 se puede identificar en el fluido crevicular, pero 
no ha sido posible aún establecer una relación entre el aumento de su concentración y la 
enfermedad periodontal.39,40 La Il6 puede estar aumentada en las periodontitis refractarias41 
y junto con la Il2 puede tener alguna importancia en la predictibilidad de la perdida de nivel 
de inserción. 
 
4) Interleuquina 8 (II8)  
La II8 es un factor quimiotáctico para los neutrófilos y puede ser detectado en el fluido 
gingival. Su concentración se asocia con el nivel de II-I beta.42 
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7.7.5. Etiología de la Enfermedad Periodontal 
Löe demostró con su estudio sobre la gingivitis experimental que esta entidad está 
producida por bacterias de la placa bacteriana,43 mientras que Socransky demostró que las 
bacterias son también las responsables de la destrucción periodontal.44 Si bien la presencia 
bacteriana en la enfermedad periodontal es necesaria, no es suficiente para justificar las 
diferentes presentaciones clínicas que se observan. Es necesario contar, además, con la 
presencia de un huésped con determinadas características locales45 y sistémicas, así como 
con ciertos factores ambientales,46 como se evidencia en el siguiente cuadro. (Tomado de 
http://db.doyma.es) 
 
ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 
FACTORES LOCALES 
 Placa Bacteriana 
 Microbiología 
 Factores que favorecen la acumulación y retención de placa 
FACTORES SISTEMICOS 
 Genética (herencia). Susceptibilidad del huésped 





 Dieta y Nutrición 
 
Factores locales  
Presencia de placa bacteriana y cálculo. La placa bacteriana dental esta constituida por 
bacterias que se adhieren al diente (20%), agua (80%) y polisacáridos extracelulares. El 
cálculo se produce al calcificarse la placa bacteriana.47 
 
Microbiología. La inflamación e infección de los tejidos periodontales responde a una 
variación en el nicho ecológico bacteriano que los coloniza. En la transición de una encía 
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sana a una inflamada se produce un cambio de una flora grampositiva a una 
predominantemente gramnegativa, así como de aerobios a anaerobios. No hay una especie 
única causante, sino un gran número de especies asociadas a la enfermedad 
periodontal.48,49   
 
Factores que favorecen la acumulación y retención de placa. Alteraciones anatómicas y 
factores iatrogénicos. 
 
Factores sistémicos  
Genética-herencia. La respuesta inmunitaria del huésped está regulada por factores 
genéticos que marcan una función normal o defectuosa (síndrome de Papillon-Lefevre, 
síndrome de Chediak-Higashi, etc.).50    
 
Enfermedades sistémicas:  
 Diabetes. Los diabéticos tanto tipo 1 como tipo 2 tienen mayor probabilidad de desarrollar 
una periodontitis grave. La diabetes puede producir cambios vasculares degenerativos, 
pérdida de colágeno, alteración de la flora microbiana y alteraciones inmunitarias que 
predisponen al huésped a la enfermedad.51  
 
VIH. En la medida en que el paciente ve afectado su sistema inmunitario, este hecho 
favorecerá la aparición y la progresión de la enfermedad periodontal.  
 
Fármacos. Los principales fármacos que predisponen al agrandamiento gingival son la 
Fenitoína (en el 50% de los casos), la Ciclosporina (30%), y los antagonistas de los canales 
del calcio (10-15%).52 En ocasiones, es de interés valorar con el médico responsable la 
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administración de dicho fármaco la posibilidad de sustituirlo por otro que no tenga el efecto 
colateral antes citado.53 
 
Factores ambientales 
Tabaco. Es un factor de riesgo bien documentado de periodontitis avanzada. La 
vasoconstricción periférica, la disminución de la función inmunitaria, la facilitación del 
cambio en el ecosistema bucal y los trastornos metabólicos en la formación colágena son 
sus posibles mecanismos de actuación. El tabaco altera negativamente la respuesta a todo 
tipo de tratamiento periodontal.54 
  
Estrés. La producción de corticosteroides liberados en períodos de estrés, al disminuir las 
defensas del huésped, puede predisponer a una periodontitis.  
 
Dieta y nutrición.  
 
7.8. Clasificación De La Enfermedad Periodontal 
 
I. ENFERMEDAD GINGIVAL 
La gingivitis es un cuadro inflamatorio muy común que afecta a la encía más superficial.  
Está asociada principalmente a una defectuosa o incorrecta higiene bucal, que facilita la 
formación de la denominada placa dental, la cual se forma por la acumulación de restos 
alimenticios, células epiteliales muertas y mucina. Esta placa dental proporciona un medio 
ideal para el desarrollo de numerosos microorganismos responsables de ocasionar la 
gingivitis y la caries.  
 
También contribuyen en el desarrollo de la gingivitis la acumulación de sarro, malas 
arreglos dentales, cierre defectuoso de la dentadura y la acumulación de restos de alimentos 
entre los dientes.  
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Son más frecuentes en la infancia y adolescencia; en las mujeres, debido a las variaciones 
hormonales que se suceden, son también muy frecuentes, sobre todo durante el período 
menstrual y el embarazo, en este último, habitualmente, las encías aumentan de tamaño y se 
inflaman levemente. 
 
En adultos, la inflamación del margen progresa a la encía libre o insertada, en niños se 
limita al margen a pesar de grandes acúmulos de placa, es reversible y leve. El mayor 
aumento de la incidencia de gingivitis se da entre 6-7 años con la erupción de los 6 y puede 
llegar a pericoronitis. En adolescentes las manifestaciones son similares a las de los 
Adultos. 
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Löe y Silness, han permitido establecer grados de inflamación gingival (índice gingival) y 
puede utilizarse en órganos dentarios seleccionados, representativos de toda la boca; los 
dientes elegidos para aplicar el índice gingival según Loe y Silness son los elegidos por 
Ramf Jord: 16, 21, 24, 36, 41, y 44, y se aplican en cuatro sitios por diente: distal, 
vestibular, mesial, y palatino, es decir, que deben registrarse 24 mediciones para cada 
paciente. El promedio de las 24 mediciones constituye el índice gingival para toda la boca.  
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El cuadro siguiente sintetiza el índice gingival según Löe y Silness.      
 
Grado Características  Signos clínicos 
0 Ausencia de inflamación  
1 Inflamación leve Leve cambio de color y textura 
2 Inflamación moderada 
Brillo moderado, enrojecimiento, edema e hipertrofia, sangre al 
sondaje (esperar 10 segundos. 
3 Inflamación severa Tendencia al sangrado espontáneo. Ulceración 
 
Este índice sugiere que el grado de inflamación gingival es Leve cuando esta entre los 
rangos de 0,1 a 1, Moderada, cuando está entre  1,1 y 2,0, y Severa entre 2,1 y 3,0. 
 
El taller internacional para la clasificación de enfermedades y condiciones periodontales  
en 1999 se presenta a continuación el más reciente sistema para la clasificación de estas 
condiciones: 
 
ENFERMEDAD GINGIVAL  
 
I) Enfermedad Gingival inducida por Placa Bacteriana 
 Gingivitis Asociada A Factores Locales  
 Gingivitis Modificada Por Factores Sistémicos 
 Gingivitis Modificada Por Fármacos 
 Gingivitis Modificada Por Malnutrición 
 
A) Gingivitis Asociada A Factores Locales 
Puede desarrollarse tanto en un periodonto sano como en un periodonto reducido pero 
estable, generalmente asociada a factores locales de retención de placa bacteriana tales 





B) Gingivitis Modificada Por Factores Sistémicos. 
Se caracterizan por estar modificadas en su curso evolutivo por diversos efectos generales 
tales como las gingivitis asociadas al sistema endocrino, y entre ellas se cuentan: 
 Gingivitis Del Embarazo 
 Gingivitis De La Pubertad 
 Gingivitis Asociada Al Ciclo Menstrual 
 Gingivitis Modificada Por La Diabetes 
 
También se pueden encontrar asociadas a discrasias sanguíneas, es decir, gingivitis 
asociadas a una anormal función o número de las células sanguíneas, como el púrpura 
trombocitopénico. 
 
C) Gingivitis Modificada Por Fármacos. 
La gingivitis modificada por fármacos puede expresarse clínicamente como los 
agrandamientos gingivales producto del uso de drogas anticonvulsivantes como la 
fenitoína, Inmunosupresoras como la Ciclosporina A y los bloqueadores de canales del 
calcio como el Nifedipino o el Verapamilo. 
 
Otro tipo de Gingivitis modificada por fármacos es la asociada a la ingesta diaria de 
anticonceptivos orales. 
 
D) Gingivitis Modificada Por Malnutrición. 
La Gingivitis modificada por malnutrición, específicamente la Gingivitis asociada a la 
deficiencia de ácido Ascórbico, es una respuesta inflamatoria de la encía a la placa, 
agravada por niveles de ácido ascórbico crónicamente bajos. 
 
II) Enfermedad Gingival no asociada a placa Bacteriana.  
 
A) Enfermedades Gingivales De Origen Bacteriano Específico. 
Son condiciones inducidas por una infección bacteriana exógena distinta a los componentes 
comunes de la placa dental, como la Neisseria gonorrea o el Treponema pallidum. 
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B) Enfermedades Gingivales De Origen Viral. 
Las manifestaciones agudas de infecciones virales en la mucosa se caracterizan por 
enrojecimiento y la aparición de múltiples vesículas que se rompen fácilmente formando 
úlceras muy dolorosas, como las que se producen en una Gingivoestomatitis herpética 
primaria. 
 
C) Enfermedades Gingivales Producidas Por Hongos. 
Las manifestaciones gingivales de infecciones por hongos se caracterizan por lesiones 
blancas, rojas o ulcerativas asociadas a variadas condiciones predisponentes, como los 
estados de inmunodepresión. 
 
D) Lesiones Gingivales De Origen Genético.  
Entre ellas la más común es la fibromatosis gingival hereditaria , que se caracteriza por un 
agrandamiento gingival de tipo fibrótico. 
 
E) Manifestaciones Gingivales De Desórdenes Mucocutáneos. 
 Liquen plano  
 Penfigoide  
 Eritema multiforme  
 Lupus eritematoso 
 
F) Reacciones Alérgicas A:  
 Materiales dentales 
 Alimentos 
 Pastas dentales  
 Colutorios 
G) Lesiones Traumáticas.  
 Injuria química 
 Injuria física  
 Injuria térmica 





- Más prevalente en adultos, pero puede encontrarse en niños y jóvenes. 
- Magnitud de la destrucción consistente con la presencia de factores locales. 
- Presencia de cálculos subgingivales. 
- Asociado con un patrón bacteriano variable. 
- Progresión lenta a moderada, pero puede tener períodos cortos de rápida destrucción.  
- Puede estar modificada por condiciones sistémicas como diabetes tabaquismo y stress 
 
Extensión de la Periodontitis crónica 
- Localizada: 30 % o menos de los sitios afectados. ·  Generalizada: 30% o más de los sitios 
afectados. 
 
Severidad de la Periodontitis crónica 
- Incipiente: 1 - 2mm Cal · Moderada: 3 - 4mm Cal 





Características comunes a las formas localizada y generalizadas de Periodontitis agresiva: 
- Excepto por la presencia de periodontitis, los pacientes son sanos. 
- Rápida pérdida de inserción y destrucción ósea.  
- Agregación familiar. 
- No existe relación entre la severidad de la destrucción y la cantidad de depósitos 
microbianos. 
- Elevadas proporciones de A.a, y en algunas poblaciones de P.g. 
- Anormalidades en la función del neutrófilo. 
- Posible presencia del fenotipo de monocito hiperreactivo, incluyendo elevados niveles de 
PGE2 e IL-13. 
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- Progresión de la pérdida de inserción y de la destrucción ósea puede ser auto limitante. 
 
 
PERIODONTITIS COMO UNA MANIFESTACIÓN DE E. SISTÉMICA 
 




Asociado con desórdenes genéticos:  
 Síndrome de Down 
 Síndromes de deficiencia en adhesión leucocitaria  
 Síndrome Papillon-Lefèvre  
 Síndrome Chediak-Higashi  
 Agranulocitosis infantil  
 Síndrome de Cohen  




ENFERMEDAD PERIODONTAL NECROSANTE 
 
 Gingivitis Ulceronecrosante 





 Gingival  





 Lesiones Endo-Periodontales combinadas 
 
 
ALTERACIONES O DEFORMIDADES DEL DESARROLLO O ADQUIRIDAS 
 
a) Factores locales relacionados a los dientes que modifican o predisponen a gingivitis 
periodontitis  
b) Alteraciones mucogingivales alrededor de los dientes 
c) Alteraciones mucogingivales en rebordes edéntulos 
d) Trauma oclusal, primario y secundario 
 
Es así entonces como quedó definida la nueva clasificación de las enfermedades y 
condiciones periodontales del taller internacional de Periodoncia de 1999. 
 
1- Enfermedad Gingival  
2- Periodontitis Crónica  
3- Periodontitis Agresiva  
4- Periodontitis como manifestación de enfermedad sistémica  
5- Enfermedad Periodontal Necrosante  
6- Abcesos Periodontales  
7- Lesiones Endo-Periodontales  


















El colegio Edgardo Vives Campo de la ciudad de Santa Marta, se encuentra ubicado en la 
calle 16 con carrera 25 en el barrio Libertador, dispuesto este a su vez en la comuna 3 
ubicada al oriente de la ciudad, limitando al norte con la avenida Libertador, al oriente con 






9. METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 
 
 
La vigilancia epidemiológica de patologías bucales requiere de un proceso continuo, 
sistemático, oportuno y efectivo, de captación, de información específica sobre su 
ocurrencia y distribución, así como de los factores que las condicionan. Esta información 
analizada permite un mejor y más racional uso de los recursos y técnicas. Esta actividad 
debe ser parte de las funciones habituales de los servicios de salud ya que su aplicación 
facilita el desarrollo de las acciones para la prevención y control de las patologías bucales. 
 
 De manera preliminar, se investigó por medio de un estudio de tipo descriptivo, 
para  establecer la prevalencia de la enfermedad periodontal en los diversos grupos 
de edades que aquí se presentan, y  transversal, cuya población esta constituida por 
319 estudiantes del colegio Edgardo Vives Campo pertenecientes al área de la 
comuna 3 de la  ciudad de Santa Marta, en el año 2007. Se determinó la cantidad de 
niños entre 5 y 10 años con esta enfermedad y su prevalencia en un momento 
determinado (un solo momento). 
 
 Fue una investigación de tipo observacional, ya que no se incidió ni modificó sobre 
ninguno de los factores que intervienen para que se siga presentando este fenómeno. 
 
 Por medio de esta investigación clínica y su ejecución se permitió observar las 
características de las ya mencionadas patologías bucales, así como evaluar el 







9.1. DIAGRAMA DE VARIABLES. 
 
Variable Independiente: 
Prevalencia de la Enfermedad Periodontal en niños y niñas menores de 10 anos de edad del 
colegio Edgardo Vives Campo de la ciudad de Santa Marta. 
  
Variables Dependientes: 





Se relaciona con la 
educación, ocupación e 
ingreso económico familiar 
Cuantitativa Ordinal 1 - 2 - 3 - 4 - 5 - 6 
Sexo 
Diferencia física y de 
conducta que distingue a 
los organismos 
individuales, según las 
funciones que realizan en 
los procesos de 
reproducción 
Cualitativa Nominal Masculino           Femenino 
Edad 
Lapso de tiempo 
transcurrido desde el 
nacimiento hasta el instante 
o periodo que se estima de 
la existencia de una persona 
Cuantitativa, 





acerca de Salud Oral Cualitativa Nominal 
No aplica (hace 
referencia a 
procesos) 
Respiración Oral Paciente sin selle labial Cualitativa Nominal -Si          -No 




desbordantes Cualitativa Nominal -Si          -No 
Caries Reblandecimiento de la 
superficie dental Cualitativa Nominal -Si          -No 
Agrandamiento Aumento del tamaño de la 
encía Cualitativa Nominal -Si          -No 
Placa calcificada 
Masa adherente calcificada 
que se forma en la 
superficie de la dentición 
Cualitativa Nominal -Si          -No 
Sangrado al 
Sondaje 
Presencia de sangre durante 




Servicios de Salud 
Pertenencia a Entidades 
prestadoras de servicios en 
salud 






Visitas a Servicios de Salud 
Oral Cualitativa Nominal -Si          -No 
Sangrado al 
Cepillado 
Presencia de sangre al 




Intervalo de Tiempo por 
Día en la Ingesta De Dulces Cuantitativa Ordinal 
1.No consume        
2.Una ves al Día            
3.Dos veces al Día     





9.2. POBLACION Y MUESTRA 
 
La población está constituida por 319 estudiantes del colegio Edgardo Vives Campo 
jornada mañana pertenecientes al área de la comuna 3 de la  ciudad de Santa Marta, en el 
año 2007, de ellos 153 hombres equivalente al 47.96% y 166 mujeres equivalente al 
52.03%, estratificados  por edad de la siguiente manera: 5 años, 35 niños (10.97%); 6años, 
67 niños (21.00%); 7 años, 60 niños (18.80%); 8años, 55 niños (17.24%); 9 años, 57 niños 
(17.86%); y 10 años 45 niños(14.10%)  
 
Teniendo en cuenta la prevalencia de la enfermedad periodontal en la investigación de 
Francia Helena Triana, titulada Estudio de morbilidad oral en niños escolares de una 
población de indígenas amazónicos, aprobada para publicación el 31 de agosto del año 
2005, la cual arrojó una prevalencia del 42%, se estableció el tamaño muestral usando la 
fórmula para población conocida: 
 
      









 N = población 
 n = muestra 
 p = prevalencia = éxito 
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 q = (1 – p) = fracaso 
 (Zα)2 =  nivel de confianza del 95% en poblaciones mayores a 30 individuos. 
 ()2 = margen de error del 5%. 
 
Reemplazando:  
      






n = 2.10 
n = 210 Estudiantes. 
 




Donde f es igual a fracción de muestreo 
N
n






 = 127 estudiantes 
 
Ajuste por pérdida: 
15% de la muestra = 19 individuos 
Entonces la muestra definitiva es igual a 127 + 19 = 146 estudiantes 
 
n = 146 
 
Ya con el tamaño muestral establecido, se realizó un muestreo aleatorio estratificado, para 
asegurar la representación de cada grupo en la muestra, ya que el azar no es una garantía de 







n (Nn), donde Nn=  población de niños por grupo de edad. 
 




146 (35)= n1=16 




146 (67)= n2=30 




146 (60)= n3=28 




146 (55)= n4=25 




146 (57)= n5=26 




146 (45)= n6=21 
 
Asimismo, para establecer la cantidad de padres que se les ejecutó la encuesta (Anexo 3), 
se utilizó la misma fórmula para población conocida. 
 
      










 N = población (muestra a la que se realizará examen clínico) 
 n = muestra (a la que se realizará encuesta -Anexo 2-) 
 p = prevalencia = éxito 
 q = (1 – p) = fracaso 
 (Zα)2 =  nivel de confianza del 95% en poblaciones mayores a 30 individuos. 






      







2689.33 n  
n= 85 padres de familia o acudientes. 
 
Ajuste por finitud: 
 f
n
1    =    65.01
85
    =   65.1
85
   =   51.51 
 
n= 52 padres de familia o acudientes.  
 
Criterios de Inclusión: 
1. Niños entre 5 y 10 años. 
2. Niños  matriculados en la institución en este periodo. 
3. Niños con estrato socioeconómico 1 - 2 - 3 - 4. 
 
Criterios de Exclusión: 
1. Niños con compromiso sistémico. 
2. Niños con alteraciones mentales. 









9.3. MATERIALES Y METODOS. 
 
Material Humano 
 Población de niños entre 5 y 10 años del Colegio Edgardo Vives Campo en el año 
2007 (147 estudiantes). 
 3 estudiantes de odontología (investigadores). 
 3 auxiliares (estudiantes de odontología). 
 1 asesor científico. 
 1 asesor metodológico. 
 
Después de seleccionar la muestra se realizó un examen periodontal y se consignó la 
información obtenida en un formato de Historia Clínica (Anexo 2). 
 
Material de Trabajo 
 15 Espejos Bucales 
 15 Sondas Periodontales 
 15 Exploradores 
 5 Pinzas Algodoneras 
 1 Bolsa de Algodones 
 10 Algodoneras 
 1  Galón de Glutaraldehido 
 3 Frascos de Pastillas Reveladores de Placa Bacteriana (C/U 50 Unidades) 
 3 Cajas de Guantes de Examen 
 2 Pares de Guantes Industriales de Goma 
 Detergente Trienzimático (Aniosyme) 
 1 Jabón Antibacterial 
 1 Paquete de Toallas Absorbentes 
 4 Bandejas Plásticas  
 3 Sillas Plásticas 
 3 Bancos sin Espaldar 
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 3 Lápices Negros 
 3 Borradores 
 3 Bolígrafos 
 3 Planilleros 
 2 Computadores de mesa 
 1 Computador portátil 
 1 Impresora 
 
Métodos 
i. Previo a la ejecución del Anexo 2 se procedió a estandarizar los datos consignados 
en la misma. 
 
a) Por medio del libro “Fundamentos de Odontología, Odontología Pediátrica, Darío 
Cárdenas Jaramillo, Tercera Edición, 2003” para las siguientes variables: 
 
 Hábitos: respiración oral, succión labial, succión digital, empuje lingual, 
onicofagia, queilofagia. 
 Sellado labial: Si/No 
 Apiñamientos: Si/No 
 Restauraciones mal adaptadas: Si/No 
 Caries: Si/No 
 
b) En lo referente al examen periodontal, basados en el texto “Clinical Periodontology and 
Implant Dentistry, Jan Lindhe, 4th edition” de la siguiente forma: 
 
 Color: rosado, rosa con pigmentaciones, rojo intenso. 
 Consistencia: firme, edematosa. 
 Textura: lisa, lisa brillante, rugosa 
 Retracciones: Si/No. 
 Lesiones de furca: Si/No 
 Agrandamientos: Si/No 
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 Placa calcificada supragingival: Si/No 
 Placa calcificada intracrevicular: Si/No 
 Sangrado: Si/No 
 
c) Para llegar al diagnóstico de los casos presentes en la investigación se tuvo en cuenta la 
nueva clasificación de las enfermedades y condiciones periodontales del taller 
internacional de Periodoncia de 1999: 
 
1. ENFERMEDAD GINGIVAL 
2. PERIODONTITIS CRÓNICA 
3. PERIODONTITIS AGRESIVA  
4. PERIODONTITIS COMO MANIFESTACIÓN DE ENFERMEDADES SISTÉMICAS 
5. ENFERMEDAD PERIODONTAL NECROTIZANTE.  
6. ABSCESO PERIODONTAL 
7. PERIODONTITIS ASOCIADA CON LESIONES ENDODÓNTICAS 
 
La Gingivitis Asociada a Placa Únicamente, a su vez se subdividirá de la siguiente forma: 
 
 Según su distribución: 
1. Marginal: compromete encía libre o margen gingival. 
2. Papilar: compromete papilas 
3. Margino-papilar: afecta margen y papilas 
4. Difusa: compromete la encía adherida. 
 
 Según Estado Inflamatorio:  
1. Gingivitis Aguda: es un estado doloroso que aparece de improviso y dura poco 
tiempo, eliminando causa se mejora. 
2. Gingivitis Crónica: aparece con lentitud, dura mucho tiempo y no causa dolor a 




 Según Extensión: 
1. Localizada: a un órgano o grupo. Menor al 30% 
2. Generalizada: a una o dos arcadas. igual o mayor al 30% 
 
d) Se estableció el índice de placa para determinar y precisar diagnósticos a cada caso 
específico de enfermedad periodontal presente en la muestra seleccionada anteriormente 
 
Para establecer el diagnóstico de la placa bacteriana se utilizo el índice de O’Leary, el cual 
indica el porcentaje de superficies teñidas (color rosa oscuro, si se emplea eritrosina, o 
color rosa y azul, si se usa doble tono), sobre el total de superficies dentarias presentes.  
 
Este índice se aplica en el momento inicial para conocer el grado de acumulo de placa y 
determinar la capacidad del individuo de controlar la placa mecánicamente, antes y después 
de la enseñanza de la higiene bucal, y se obtiene aplicando la siguiente fórmula:    
 
Cantidad de superficies teñidas x 100 
Total de superficies Presentes 
 
ii. Para apoyar los hallazgos clínicos y diagnóstico emitido, se realizó una encuesta 
dirigida a los padres, con el fin de conocer  los factores prevalentes en los niños 
con diagnóstico de enfermedad periodontal, teniendo en cuenta si esta vinculado a 
una empresa prestadora de servicios de salud, si asiste a los programas de 
promoción y prevención en salud oral, que tipo de dieta lleva, frecuencia de lavado 
de dientes, elementos de higiene utilizados, antecedentes de sangrado, entre otros. 
 
iii. La información obtenida por medio de los instrumentos (Anexos 2 y Anexo 3), se 
introdujo en una base de datos de Microsoft Office Excel 2007, para el 












Y     SEMANAS 
 
ACTIVIDADES 
AGO SEP OCT NOV DIC 
1 2 3 4 5 
1 2 3 4 4 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 
Observación de instalaciones, 
universo y población 
 
    
Encuesta a docentes y 
directivos 
 
    
Encuesta a padres de familia 
     
Selección de muestra 
     
Recolección de datos 
     
Encuesta a padres de niños de 
la muestra 
   
 
 
Tabulación de datos 
     
Análisis   de  resultados 
     
Análisis de prevalencia 
     
Presentación de resultados 
     
Informe final 














De una población de 319 niños, estudiantes de la Institución Educativa Distrital Edgardo 
Vives Campo de Santa Marta, se realizó examen clínico a un total de 126 individuos, de los 
cuales 58 (46.03%) pertenecen al género masculino y 68 (53.96%) al sexo femenino. (Tabla 
1, Gráfico 1) 
 
Tabla 1. Población total 




      
         
Sexo Fr W % 
     
Femenino 68 0,50 54,00 
     
Masculino 58 0,50 46,00 
     
Total 126 1,00 100,00 
     
 
 
La población con edad de 5 años representa el 11.11% de la muestra, los de 6 años el 
21.43%, los de 7 años el 19.05%, los de 8 años el 19.84%, los de 9 años el 14.29% y los de 
10 años el 14.29%. Observándose la mayor cantidad de niños en el rango de edad de 6 a 8 
años representando el 60.32% del total de la muestra. (Tabla 2, Gráfico 2) 
     
 
 
    
Tabla 2. Población total 
encuestada según edad 
         
Edad fr W % 
     
5 años 14 0,11 11,11 
     
6 años 27 0,21 21,43 
     
7 años 24 0,19 19,05 
     
8 años 25 0,20 19,84 
     
9 años 18 0,14 14,29 
     
10 años 18 0,14 14,29 
     
Total 126 1,00 100,00 
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De la población de 126 niños, se observa que 95 individuos equivalentes al 75.40% 
presentan algún tipo de enfermedad periodontal, mientras que los 31 restantes, 
correspondientes al 24.60%, se encuentran periodontalmente sanos (sin evidencia clínica de 
gingivitis o periodontitis); observándose una prevalencia de 75.40%. (Tabla 3, Gráfico 3) 
 
Tabla 3. Distribución de la población 




   
        Población Total fr W % 





95 0,75 75,40 
    
Sin Diagnóstico 
Periodontal (sin 
evidencia clínica de 
Gingivitis y 
Periodontitis) 
31 0,25 24,60 
    
Total 126 1,00 100,00 
    
 
 
De los 95 casos con diagnóstico de enfermedad periodontal, equivalentes al 75,40%, 89 
presentaron gingivitis asociada a placa dentobacteriana, correspondiente al 94 % de la 
población, 5 presentaron lesión periapical (de origen endodóntico) (5%), y solo 1 presentó 
gingivoestomatitis ulcerativa (1%), mostrando que la gingivitis asociada a placa 
dentobacteriana es la más prevalente en la población.(Tabla 4, Gráfico 4). 
 





   
        
Diagnóstico fr w % 
    
gingivitis asociada a 
placa 
89 0,94 93,68 
    
gingivoestomatitis 
ulcerativa 
1 0,01 1,05 
    
lesión periapical 
(Origen Endodóntico) 
5 0,05 5,26 
    
Total 95 1,00 100,00 
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De los 95 niños con diagnóstico de enfermedad periodontal, 44 pertenecen al género 
masculino, equivalentes al 46,31%, de los cuales, 40 presentaron gingivitis asociada a placa 
dentobacteriana, lo que equivale al 95%, 2 presentaron lesión periapical (de origen 
endodóntico) (5%) y no se presentó ningún caso de gingivoestomatitis ulcerativa, 
mostrando mayor prevalencia de la gingivitis asociada a placa dentobacteriana en la 
población masculina.  (Tabla 5, Gráfico 5)  
 
Tabla 5.  Distribución de la población 
con diagnóstico de enfermedad 




   
        
Diagnóstico fr w % 
    
gingivitis 
asociada a placa 
42 0,95 95,45 
    
gingivoestomatitis 
ulcerativa 
0 0,00 0,00 




2 0,05 4,55 
    
Total 44 1,00 100,00 
    
        
        
 
De los 95 niños con diagnóstico de enfermedad periodontal, 51 pertenecen al género 
femenino, equivalente al 53.68%, de los cuales 47 presentaron gingivitis asociada a placa 
dentobacteriana, lo que corresponde al 92%, 3 lesión periapical (de origen endodóntico) 
(6%) y 1 presentó gingivoestomatitis ulcerativa (2%), siendo mas prevalente la gingivitis 
asociada a placa dentobacteriana dentro de la población femenina.  (Tabla 6, Gráfico 6)  
 
Tabla 6.  Distribución de la población 
con diagnóstico de enfermedad 




   
        
Diagnóstico fr w % 
    
gingivitis asociada a 
placa 
47 0,92 92,16 
    
gingivoestomatitis 
ulcerativa 
1 0,02 1,96 
    
lesión periapical 
(Origen Endodóntico) 
3 0,06 5,88 
    
Total 51 1,00 100,00 
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De los 95 niños con diagnóstico de enfermedad periodontal, se observa que el grupo de 5 
años de edad presenta 10 individuos, equivalentes al 10.53% de la población afectada; 6 
años, 20 (21.05%); 7 años, 18 (18.95%); 8 años, 18 (18.95%); 9 años, 16 (16.84%); y de 10 
años, 13 (13.68%). (Tabla 7, Gráfico 7)  
 
Tabla 7. Población con Diagnóstico de 




    
         
Edad fr W % 
     
5 años 10 0,11 10,53 
     
6 años 20 0,21 21,05 
     
7 años 18 0,19 18,95 
     
8 años 18 0,19 18,95 
     
9 años 16 0,17 16,84 
     
10años 13 0,14 13,68 
     
Total 95 1,00 100,00 
     
 
 
De los 95 niños con diagnóstico de enfermedad periodontal, 44 de ellos pertenecen al 
género masculino, equivalentes al (46.31%). se observa que la población de 5 años presenta 
5 individuos, que son el (11.36%) de la población masculina con enfermedad periodontal; 6 
años, 8 (11,36%); 7 años, 4 (9,09%); 8 años, 10 (22,72%); 9 años, 8 (18,18%); 10 años, 9 
(20,45%). (Tabla 8, Gráfico 8) 
 
Tabla 8. Población masculina con 
Diagnóstico de Enfermedad 




    
         
Edad fr W % 
     
5 años 5 0,11 11,36 
     
6 años 8 0,18 18,18 
     
7 años 4 0,09 9,09 
     
8 años 10 0,23 22,73 
     
9 años 8 0,18 18,18 
     
10 años 9 0,20 20,45 
     
Total 44 1,00 100,00 
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Los 51 individuos restantes, pertenecen al género femenino, que corresponde al 53.68%, se 
observa que la población de 5 años presenta 5 individuos, equivalentes  al 9.80% de la 
población femenina con enfermedad periodontal; 6 años, 12 (23.52%); 7 años 14 (27,45%); 
8 años 8 (15,68%); 9 años 8 (15,68%); 10 años 4 (20,45%). (Tabla 9, Gráfico 9) 
 
 
De los 95 niños con diagnóstico de enfermedad periodontal, se encontraron 16 casos de 
onicofagia, 3 de succión digital, 7 de empuje lingual, 7 respiradores orales, 5 de onicofagia 
- empuje lingual, 3 de onicofagia - succión digital, para un total de 41 individuos con 
diagnóstico de enfermedad periodontal con presencia de hábitos equivalentes al 44,2% de 
la población, notándose el predominio de la onicofagia.  (Tablas 10-11. Gráfico 10) 
 
Tabla 10. Población con Diagnóstico de Enfermedad periodontal según Hábitos 













5 0 0 2 0 1 0 
6 2 2 0 1 2 0 
7 1 0 0 5 0 2 
8 4 1 2 0 2 1 
9 5 0 2 0 0 0 
10 4 0 1 1 0 0 
Total 16 3 7 7 5 3 
 
Tabla 9. Población femenina con 
Diagnóstico de Enfermedad 




     
    
     Edad fr w % 
     5 años 5 0,10 9,80 
     6 años 12 0,24 23,53 
     7 años 14 0,27 27,45 
     8 años 8 0,16 15,69 
     9 años 8 0,16 15,69 
     10 años 4 0,08 7,84 
     Total 51 1 100 
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Tabla 11. Distribución de hábitos orales 





   
        
Hábito fr w % 
    
Onicofagia 16 0,39 39,02 
    
Succión Digital 3 0,07 7,32 
    
Empuje lingual 7 0,17 17,07 
    
Respiración 
oral 
7 0,17 17,07 
    
Onicofagia, 
empuje lingual 
5 0,12 12,20 
    
Onicofagia, 
succión digital 
3 0,07 7,32 
    
Total 41 1,00 100,00 
    
 
 
De los 41 individuos con diagnóstico de enfermedad periodontal acompañado de hábitos, 
19 de ellos pertenecen al género masculino, equivalente al 45,23%, de los cuales, 9 
presentaron onicofagia  (47%), 2 succión digital (10%), 3 empuje lingual (16%), 2 
respiración oral (11%), 2 onicofagia y empuje lingual (11%), 1 onicofagia y succión digital 
(5%), predominando la onicofagia como el hábito más frecuente en esta población.(Tabla 
12, Gráfico 11) 
 
Tabla 12. Distribución de hábitos orales 
en población masculina con diagnóstico 




   
            Hábito fr w % 
    
Onicofagia 9 0,47 47,37 
    
Succión Digital 2 0,11 10,53 
    
Empuje lingual 3 0,16 15,79 
    
Respiración oral 2 0,11 10,53 
    
Onicofagia, empuje 
lingual 
2 0,11 10,53 
    
onicofagia, succión 
digital 
1 0,05 5,26 
    
Total 19 1,00 100,00 





De los 42 individuos con diagnóstico de enfermedad periodontal acompañado de hábitos, 
22 de ellos pertenecen al género femenino, equivalente al 52,38%, de los cuales, 7 
presentaron onicofagia (31%), 1 succión digital (5%), 4 empuje lingual (18%), 5 
respiración oral (23%), 3 onicofagia y empuje lingual (14%), 2 onicofagia y succión digital 
(9%). (Tabla 13, Gráfico 12) 
 
Tabla 13. Distribución de hábitos orales en 





   
        
Hábito fr w % 
    
Onicofagia 7 0,32 31,82 
    
Succión Digital 1 0,05 4,55 
    
Empuje lingual 4 0,18 18,18 
    
Respiración oral 5 0,23 22,73 
    
Onicofagia, empuje 
lingual 
3 0,14 13,64 
    
onicofagia, succión 
digital 
2 0,09 9,09 
    
Total 22 1 100 
    
  
 
A continuación se muestra la distribución de la población con diagnóstico de enfermedad 
periodontal según otras alteraciones orales. (Tabla 14) 
 
Tabla No 14. Distribución De La Población Con Diagnóstico De 
Enfermedad Periodontal Según Otras Alteraciones Orales 









SI 8 9 0 6 
NO 2 1 10 4 
6 
SI 13 8 2 12 
NO 7 12 18 8 
7 
SI 10 8 3 12 
NO 8 10 15 6 
8 
SI 13 7 2 15 
NO 5 11 16 3 
9 
SI 12 6 2 12 
NO 4 10 14 4 
10 
SI 6 7 1 6 
NO 7 6 12 7 
Total 
SI 54 45 10 63 
NO 41 50 85 32 
Total 95 95 95 95 
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De los 95 niños con diagnóstico de enfermedad periodontal, se encontraron con sellado 
labial 54 individuos (56.8%), (Gráfico 13); con apiñamiento 45 individuos (47,36%), 




















































Presencia De Sellado Labial 
Gráfico 13. Población con Diagnóstico de Enfermedad 












Presencia de Restauraciones mal Adaptadas
Gráfico 15. Población con Diagnóstico de 















Gráfico 14. Población con Diagnóstico de 









Asimismo, de los 95 niños con diagnóstico de enfermedad periodontal, se encontraron con 
caries 63 individuos (66,31%), y con ausencia de este 32 (33,68%), distribuidos según 






De los 95 individuos con diagnóstico de enfermedad periodontal:  
 
 49 (52%), presentaron en la encía un color rosado; 3 (3%), rosa con pigmentaciones; y 
43 (45%), rojo. (Tabla 15, Gráfico 17) 
 
 47 presentaban una consistencia firme de la encía (49%); y el 48  restante edematosa 
(51%). (Tabla 16, Gráfico 18) 
 
 30 equivalentes al 32% registraron encía de textura lisa; 64 lisa brillante (67%); y 1 





















Presencia de Caries 
Gráfico 16.  Distribución de la Población con 









Tabla 15. Distribución del color de la encía por 





   
    





    
5 años 3 1 6 
    
6 años 8 1 11 
    
7 años 10 0 8 
    
8 años 11 1 6 
    
9 años 10 0 6 
    
10 años 7 0 6 
    
Total 49 3 43 
    
 
 
Tabla 16. Distribución de la consistencia de la 
encía por edad en población con diagnóstico 




    
        
Edad Firme Edematosa 
     
5 5 5 
     
6 11 9 
     
7 11 7 
     
8 8 10 
     
9 7 9 
     
10 5 8 
     
Total 47 48 
     
 
 
Tabla 17. Distribución de la textura de la encía 





   
        




    5 10 0 0 
    6 17 3 0 
    7 1 17 0 
    8 0 17 1 
    9 2 14 0 
    10 0 13 0 
    Total 30 64 1 
    
 65 
A continuación se muestra la distribución de la población con diagnóstico de enfermedad 
periodontal según alteraciones periodontales. (Tabla 18).  
 
Tabla 18. Distribución De La Población Con Diagnóstico 
De Enfermedad Periodontal Según Alteraciones Periodontales 
        







SI 1 1 4 0 1 4 
NO 9 9 6 10 9 6 
6 
SI 0 0 4 4 3 16 
NO 20 20 16 16 17 4 
7 
SI 0 0 1 1 4 18 
NO 18 18 17 17 14 0 
8 
SI 5 0 8 0 3 15 
NO 13 18 10 18 15 3 
9 
SI 3 0 7 4 3 15 
NO 13 16 9 12 13 1 
10 
SI 0 0 6 5 6 13 
NO 13 13 7 8 7 0 
Total 
SI 9 1 30 14 20 81 
NO 86 94 65 81 75 14 
Total 95 95 95 95 95 95 
 
 
De los 95 niños con diagnóstico de enfermedad periodontal, se localizaron:  
 
 Con retracciones gingivales 9 individuos (9.47%), (Gráfico 20);   
 Con lesión de furca 1 individuo  (1.05%), (Gráfico 21);   
 Agrandamientos 30 individuos (31,57%), (Gráfico 22);  
 Con placa calcificada supragingival 14 individuos (14,73%), (Gráfico 23);  
 Placa calcificada intracrevicular 20 individuos (21,05%), (Gráfico 24);  


























Presencia de Retracción Gingival 
 
Gráfico 20.Población con Diagnóstico de Enfermedad 


























Presencia de Agrandamientos 
Gráfico 22. Población con Diagnostico de Enfermedad 

























Gráfico 21 .. Población con Diagnóstico de Enfermedad 
Periodontal por Edad según Lesión de Furca 




























Presencia de Placa Supragingival 
Gráfico 23. Población con Diagnostico de 
Enfermedad Periodontal por edad según 



























Presencia de Sangrado 
Gingival al Sondaje 
 
Gráfico 25.  Población con Diagnostico de Enfermedad 



































Gráfico 24. Población con Diagnostico de Enfermedad 




De los 95 individuos con Diagnóstico de Enfermedad Periodontal, 43 equivalentes al 
45.26% pertenecen al estrato 1, 35 estrato 2 (36.84%), 16 al estrato 3 (16.84%), y 1 al 
estrato 4 (1.05%). (Tabla 19, Gráfico 26) 
 
Tabla19. Distribución de la población con 





              Estrato 
Socioeconómico 
fr W % 
     1 43 0,45 45,26 
     2 35 0,37 36,84 
     3 16 0,17 16,84 
     4 1 0,01 1,05 
     Total 95 1 100 




Seguido del examen clínico realizado a la muestra, se procedió con la encuesta a 55 padres 
de familia de las cuales se deriva lo siguiente: 
 
1) El 85.45% de los niños se encuentran adscritos a alguna Empresa Prestadora de 










Tabla 21. Población sin Diagnóstico 
de Enfermedad Periodontal  
  
Tabla 22. Población con Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
          Adscrita a 
EPS/ESE 




fr W % 
SI 12 0,86 85,71 
  
SI 35 0,85 85,37 
NO 2 0,14 14,29 
  
NO 6 0,15 14,63 
Total 14 1,00 100,00 
  
Total 41 1,00 100,00 




         Adscrita a 
EPS/ESE 
fr W % 
   SI 47 0,85 85,45 
   NO 8 0,15 14,55 
   Total 55 1,00 100,00 
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2) El 56.36% de la población no asiste a programas de Promoción y Prevención en Salud 
Oral, y el resto de esta refiere asistir de la siguiente forma: el 23.64% semestralmente, el 
16.36% cada mes, y el 3.64 dice asistir semanalmente. (Tabla 23), (Gráfico 28). 
                                       




3) El 58.18% de los padres refiere que los niños llevan una dieta baja en dulces, y el 
41.82% expresa que su dieta es alta en dulces. (Tabla 26), (Gráfico 29). 
  




         Tipo de dieta fr W % 
   Alta en dulces 23 0,42 41,82 
   Baja en dulces 32 0,58 58,18 
   Total 55 1,00 100,00 
   
 
                             
 
Tabla 23. Población total encuestada 
    
Asistencia a P/P fr W % 
Semanal 2 0,04 3,64 
Mensual 9 0,16 16,36 
Semestral 13 0,24 23,64 
No asiste 31 0,56 56,36 
Total 55 1,00 100,00 
Tabla 24. Población sin Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
  
Tabla 25. Población con Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
          Asistencia a P/P fr W % 
  
Asistencia a P/P fr W % 
Semanal 2 0,14 14,29 
  
Semanal 0 0,00 0,00 
Mensual 3 0,21 21,43 
  
Mensual 6 0,15 14,63 
Semestral 2 0,14 14,29 
  
Semestral 11 0,27 26,83 
No asiste 7 0,50 50,00 
  
No asiste 24 0,59 58,54 
Total 14 1,00 100,00 
  
Total 41 1,00 100,00 
Tabla 27. Población sin Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
  
Tabla 28. Población con Diagnóstico 
de Enfermedad Periodontal  
          Tipo de dieta fr W % 
  
Tipo de dieta fr W % 
Alta en dulces 7 0,50 50,00 
  
Alta en dulces 16 0,39 39,02 
Baja en dulces 7 0,50 50,00 
  
Baja en dulces 25 0,61 60,98 
Total 14 1,00 100,00 
  
Total 41 1,00 100,00 
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4) El 40.00% de la población consume dulces una vez por día, el 16.36% dos veces, el 
34.55% más de dos veces en el día, el 3.64% refiere no tener conocimiento de la cantidad 
de dulces consumidos diariamente, y solo el 5.45% cuenta no consumir dulces. (Tabla 29), 
(Gráfico 30). 
 




           Frecuencia 
consumo de 
dulces por día 
fr W % 
    1 22 0,40 40,00 
    2 9 0,16 16,36 
    Mas de 2 19 0,35 34,55 
    No consume 3 0,05 5,45 
    No sabe 2 0,04 3,64 
    Total 55 1,00 100,00 
    













5) El 10.91% de la población utiliza solo el cepillo (2) como elemento de higiene oral, el 
1.82% refiere que además del cepillo (2) usa la seda (4) y la crema dental (B), el 3.64% 
además de los tres anteriores, utiliza el enjuague (D), el 69.09% emplea el cepillo y la 




Tabla 30. Población sin Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
  
Tabla 31. Población con Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
    
  
    
Frecuencia 
consumo de 
dulces por día 
fr W % 
  
Frecuencia consumo 
de dulces por día 
fr W % 
1 3 0,21 21,43 
  
1 19 0,46 46,34 
2 4 0,29 28,57 
  
2 5 0,12 12,20 
Mas de 2 5 0,36 35,71 
  
Mas de 2 14 0,34 34,15 
No consume 2 0,14 14,29 
  
No consume 1 0,02 2,44 




2 0,05 4,88 
Total 14 1,00 100,00 
  
Total 41 1,00 100,00 
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             Elemento para 
H.O. 
fr W % 
     2 6 0,11 10,91 
     2-4-B 1 0,02 1,82 
     2-4-B-D 2 0,04 3,64 
     2-B 38 0,69 69,09 
     2-B-D 8 0,15 14,55 
     Total 55 1,00 100,00 
     
 
                         
 
 
6) El 52.73% de los encuestados dice que el niño presenta sangrado al cepillado, mientras 
que el 47.27% restante no refiere sangrado al cepillarse. (Tabla 35), (Gráfico32). 
 




Tabla 33. Población sin Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal 
  
Tabla 34. Población con Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
    
  
    
Elemento para 
H.O. 




fr W % 
2 3 0,21 21,43 
  
2 3 0,07 7,32 
2-4-B 1 0,07 7,14 
  
2-4-B 0 0,00 0,00 
2-4-B-D 2 0,14 14,29 
  
2-4-B-D 0 0,00 0,00 
2-B 7 0,50 50,00 
  
2-B 31 0,76 75,61 
2-B-D 1 0,07 7,14 
  
2-B-D 7 0,17 17,07 
Total 14 1,00 100,00 
  
Total 41 1,00 100,00 




           Sangrado al 
cepillado 
fr W % 
    SI 29 0,53 52,73 
    NO 26 0,47 47,27 
    Total 55 1,00 100,00 
    
Tabla 36. Población sin Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
  
Tabla 37. Población con Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
          
Sangrado al 
cepillado 




fr W % 
SI 9 0,64 64,29 
  
SI 20 0,49 48,78 
NO 5 0,36 35,71 
  
NO 21 0,51 51,22 
Total 14 1,00 100,00 
  
Total 41 1,00 100,00 
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7) El 76.36% de la población recibe instrucciones de higiene oral por parte de sus padres, 
mientras que el 23.64% indica no ilustra al niño. (Tabla 38), (Gráfico33). 
 

































           Instrucciones de 
H.O. 
fr W % 
    SI 42 0,76 76,36 
    NO 13 0,24 23,64 
    Total 55 1,00 100,00 
    
Tabla 39. Población sin Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
  
Tabla 40. Población con Diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal  
          
Instrucciones de 
H.O. 




fr W % 
SI 2 0,14 14,29 
  
SI 40 0,98 97,56 
NO 12 0,86 85,71 
  
NO 1 0,02 2,44 
Total 14 1,00 100,00 
  





12. ANALISIS Y DISCUSION. 
 
 
La Enfermedad Periodontal se considera uno de los eventos más importantes dentro de las 
patologías orales, ocupando el segundo lugar de morbilidad bucal en el mundo, según lo 
referenciado por Jesús Carrillo M. y Jorge Zermeño I., en su estudio Incidencia y 
prevalencia de las enfermedades periodontales de 1986 (Chile).  
 
Existen pocos estudios epidemiológicos que evalúen la prevalencia de enfermedades 
periodontales en población latinoamericana, publicados en el periodo 1996-2006. Tal como 
se evidencia en la Investigación epidemiológica en enfermedades periodontales en América 
Latina, ejecutada por Carolina Mendoza Van der Molen et al. en Chile (2006). 
 
En esta investigación se estudiaron 126 individuos, distribuidos entre las edades de 5 a 10 
años de edad, pertenecientes a la I.E.D. Edgardo Vives Campo de la ciudad de Santa Marta 
en el año 2007, de los cuales 95, equivalentes al 75.40%, presentaron diagnóstico de 
Enfermedad Periodontal, mayor a los resultados obtenidos por Francia Elena Triana y 
colaboradores en su Estudio de morbilidad oral en niños escolares de una población de 
indígenas amazónicos que arrojó una prevalencia del 40.2%, y al del estudio realizado por 
María Lilia Adrian Juárez-López, Prevalencia y factores de riesgo asociados a enfermedad 
periodontal en preescolares de la Ciudad de México, con cifra del 70%.  
 
Los niños que participaron en la investigación corresponden a estratos socioeconómicos 1, 
2, 3 y 4 del área urbana de la ciudad. Se observó que de los 95 individuos con diagnóstico 
de Enfermedad Periodontal, el 45.26% pertenecen al estrato 1, el 36.84% al 2, 16.84% al 3, 
y el 1.05% al 4, demostrando que entre mas bajo es el estrato, mayor la prevalencia, 
ratificando lo evidenciado por Petersen PE. et al y Attin T. et al, en sus publicaciones 
Situación de la salud bucodental de los escolares, las madres y los maestros de escuela en 
Arabia Saudita (1998) y  Estado bucodental de los escolares de una comunidad rural en 
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Camerún (1999) respectivamente, que señalan al estrato socioeconómico como factor de 
riesgo, así los grupos con un nivel bajo presentan prevalencia mayor de alteraciones 
periodontales, debido a la falta o poca cobertura de los programas preventivos, y de 
atención odontológica, así como a las deficiencias en sus hábitos higiénicos. 
 
Del total de los niños estudiados con diagnóstico de enfermedad periodontal, 89 
presentaron gingivitis asociada a placa dentobacteriana equivalente al 94 % de la población, 
5 presentaron periodontitis apical crónica supurativa (5%), y solo 1 presentó 
gingivoestomatitis ulcerativa (1%), mostrando que la gingivitis asociada a placa 
dentobacteriana es la más frecuente en la población; de los 89 casos de gingivitis asociada a 
placa dentobacteriana, 42 pertenecen al género masculino y 47 al femenino; de los 5 de 
periodontitis apical crónica supurativa, 2 pertenecen al género masculino y 3 al femenino; y 
el único caso de gingivoestomatitis ulcerativa lo registró el sexo femenino. Revelando así, 
un mayor número de casos de Enfermedad Periodontal en la población Femenina, contrario 
a lo que señala el Estudio epidemiológico de las enfermedades periodontales en pacientes 
que acuden a la facultad de estomatología de la UASLP (Universidad Autónoma San Luis 
Potosí de México) en el año 2000, de Jesús Carrillo Martínez y colaboradores, que afirma: 
“los hombres tienen mayor prevalencia de gingivitis y periodontitis que las mujeres”. 
 
La distribución de la población con diagnóstico de enfermedad periodontal por edades se 
registró de la siguiente forma: 10 casos para los niños de 5 años, 20 para los de 6 años, 18 
para 7 años, 18 para los de 8 años de edad, de 9 años 16 casos, y por último 13 para el 
grupo de 10 años; observándose entonces la menor cantidad de casos en el grupo de 5 y 10 
años representando el 25% de los 95 casos en total.  
 
De los 95 niños con diagnóstico de enfermedad periodontal, se encontraron 41 individuos 
con presencia de hábitos, equivalentes al 43,15% de la población, notándose el predominio 
de la onicofagia con el 58,53% de los casos, porcentaje mayor al descrito por Bárbara L. 
Pellitero Reyes, en su estudio Caries, maloclusiones y hábitos bucales deformantes en 
adolescentes (Cuba 2003), que muestra la práctica de algún hábito bucal deformante en el 
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29% de los adolescentes. Ratificando la onicofagia como el hábito mas prevalente con un 
17,7%. 
 
La presencia de otras alteraciones de la cavidad oral en los pacientes con diagnóstico de 
enfermedad periodontal, también ha sido representativa, observándose 63 casos de caries, 
10 de restauraciones mal adaptadas, 45 de apiñamientos, y 41 de respiración oral; 
considerable es la cantidad de sujetos comprometidos periodontalmente con caries, 
constituyendo el 66.31%. La distribución, según registro de caries, de la población 
masculina afectada es de 63.63% (28 casos) y 68.62% (35 casos) para las mujeres, más 
relevante que lo presentado en el estudio Caries, maloclusiones y hábitos bucales 
deformantes en adolescentes (Cuba 2003), que muestra un 34% de prevalencia de caries, y 
distribución según sexo del 38,3% en mujeres y 28,7% en la población masculina. 
 
Asimismo, la presencia de marcadores periodontales es baja: lesión de furca 1.05%, 
retracciones 9.47%, agrandamientos 31.57%, aunque significativamente alta para el 
sangrado al sondaje, que se observó en el 85.26% de los casos diagnosticados con 
enfermedad periodontal. De la misma manera se encontró presencia de sangrado y cálculo 
en el 26,31% de la población, cifras muy por debajo a las reveladas en el ENSAB III 
(1999), donde se expuso, que a los 12 años el 60.9% de los niños presenta sangrado y 
cálculos.  
 
La frecuencia de placa calcificada supragingival es 14.73%, y de placa calcificada 
intracrevicular 21.05%, resultando una frecuencia del 28.42% de individuos con presencia 
de placa calcificada, menor a la observada en la encuesta de prevalencia de cálculo dental 
en escolares de 5 a 14 años (Engativá, Bogotá 2000), que mostró una prevalencia del 
cálculo supragingival de 63.8%, e intracrevicular de 56.3%, derivándose finalmente una 
prevalencia de cálculo del 85.48%. 
 
De la encuesta realizada a los padres de familia o acudientes de los niños se derivan las 
siguientes afirmaciones:  
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El 85.45% de los niños se encuentran adscritos a alguna Empresa Prestadora de Servicios 
de Salud, y el 14.55% restante no refiere ningún tipo de vinculación; no hubo diferencia 
significativa respecto a la estancia en EPS/ESE, entre el grupo de individuos con 
diagnóstico de enfermedad periodontal y los sanos. 
 
El 56.36% de la población no asiste a programas de Promoción y Prevención en Salud Oral, 
y el resto de esta refiere asistir de la siguiente forma: el 23.64% semestralmente, el 16.36% 
cada mes, y el 3.64 dice asistir semanalmente. Percibiéndose que mas de la mitad de la 
población se abstienen de asistir a los programas de promoción y prevención aunque estén 
vinculados a alguna empresa prestadora de servicio. 
 
El 58.18% de los padres refiere que los niños llevan una dieta baja en dulces, y el 41.82% 
expresa que su dieta es alta en dulces. En la población con diagnostico de Enfermedad 
Periodontal se evidenció que el 39.02% de los individuos tiene una dieta alta en dulces 
mientras que el 60.98% es baja, lo que indica, poca relevancia de este indicador al 
momento de emitir el diagnostico. 
 
Según lo consignado por los padres en la encuesta, el 10.91% de la población utiliza solo el 
cepillo dental como elemento de higiene oral; el 1.82% refiere que además del cepillo usa 
la seda  y crema dental, el 3.64% además de emplear los tres anteriores utiliza el enjuague. 
Ratificando que el cepillo y la crema dental son los elementos de higiene oral mas 
utilizados por la población, con un porcentaje del 69.09%. 
 
El 52.73% de los encuestados dice que el niño presenta sangrado al cepillado, mientras que 
el 47.27% restante refiere que no; comparado con el sangrado al sondaje, se observa que la 
frecuencia de este último es mucho mayor con un 85.26% de los individuos diagnosticados 
como enfermos. Lo anterior lleva a deducir que el 14.73% de los niños con enfermedad 
periodontal se encuentran en la fase temprana de la gingivitis, como lo establece Carranza 
F., Ubios A. Las estructuras de soporte dentario. En: Periodontología Clínica  
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El 76.36% de la población recibe instrucciones de higiene oral por parte de sus padres, 
mientras que el 23.64% indica no ilustra al niño. El 97.56% del grupo afectado es instruido 



































La Enfermedad Periodontal es el evento de morbilidad bucal más frecuente de la población 
estudiada con una prevalencia de 75.40%. El estrato socioeconómico 1, siendo el más bajo 
fue el que presentó el mayor número de casos con el 45.26%. El diagnóstico que se observó 
con mayor frecuencia fue Gingivitis Asociada a Placa Dentobacteriana equivalente al 94% 
de los casos encontrados, asimismo no hubo discrepancia en la distribución de la población 
con enfermedad periodontal según el género. 
 
El evento patológico de la cavidad oral más frecuente en la población enferma 
periodontalmente, es la caries constituyendo el 66.31%. 
 
Asimismo la presencia de marcadores periodontales es baja, aunque significativamente alta 
para el sangrado al sondaje, que se observó en el 85.26% de los casos diagnosticados con 
enfermedad periodontal. Marcadores como sangrado y cálculos  fueron bajos comparado al 
estudio de Engativá del año 2000. 
 
De la encuesta realizada a los padres de familia o acudientes de los niños se derivan las 
siguientes afirmaciones:  
 
No hubo diferencia significativa  con respecto a la estancia en EPS/ESE, entre el grupo de 
individuos con diagnóstico de enfermedad periodontal y los sanos. Aún así se demostró que 
la población no asiste a programas de Promoción y Prevención en Salud Oral, 
percibiéndose, que más de la mitad de la población se abstiene de asistir a estos programas, 
aunque estén vinculados a alguna empresa prestadora de servicios de salud. 
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Según lo consignado por los padres en la encuesta (Anexo 3), ratifican que el cepillo y la 
crema dental son los elementos de higiene oral más utilizados por la población, con un 
porcentaje del 69.09%. 
 
El 14.73% de los niños con enfermedad periodontal se encuentran en la fase temprana de la 
gingivitis. 
 
El 97% del grupo afectado es instruido por sus padres, lo que lleva a inferir que la 
enseñanza de higiene oral no es impartida de forma idónea, por el poco conocimiento de los 
padres sobre las patologías de la cavidad oral a las que son vulnerables los niños, así como 



























Teniendo en cuenta la prevalencia revelada en el estudio, a modo de recomendaciones, nos 
permitimos sugerir a la Empresa Social del Estado, mayor cobertura en los programas de 
promoción y prevención extendidos a la comunidad escolar tal como lo estipula la Norma 
Técnica Para La Protección Específica De La  Caries Y La Enfermedad Gingival, expedida 
por el Ministerio de Protección Social, mediante la resolución 00412 de 2000. 
 
A los padres de familia, recomendamos asistir junto a sus hijos a los programas de 
Promoción y Prevención, ofrecidos por la ESE a la que se encuentran vinculados, ya que el 
estudio reveló una abstinencia a la participación de estos programas, cercana a la mitad de 
la población adscrita. 
 
A la secretaria de salud distrital encomendamos realizar nuevos estudios, a mayor escala, 
sobre morbilidad oral en la población escolar de la zona urbana, con el fin de conocer la 
distribución de estas e implementar estrategias que permitan controlarlas; en garante de una 
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ENCUESTA A DIRECTIVOS Y DOCENTES 
 
 
 ¿El colegio esta inscrito a programas de Promoción y prevención? 
 
     Si___             No___ 
  
 ¿A que EPS/ESE?___________________________________________________________ 
 











 ¿Orienta a sus estudiantes sobre cuidado e higiene oral? 
 
    Si____          No____ 
 








 ¿Cree usted que esta investigación es pertinente?  
 











EXAMEN CLÍNICO                                Fecha____________ 
 
Nombres Y Apellidos: ___________________________________Sexo: M____   F_____  
 
1. Hábitos:________________________________________________________________ 
2. Selle labial______________________________________________________________ 
3. Apiñamientos___________________________________________________________ 









5. Lesión De Furca: ________________________________________________________ 
6. Agrandamiento__________________________________________________________ 
7. Placa calcificada:  Supragingival_______________Intracrevicular _______________ 




Diente 8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 
Margen                  
Surco                 
N. Inserción                 
 
Diente 8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 
Margen                 
Surco                 
N. Inserción                 
L M G                 
 
Diente 8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 
Margen                 
Surco                 
N. Inserción                 
L M G                 
 
Diente 8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 
Margen                 
Surco                 
N. Inserción                 








 NOMBRE DEL NIÑO____________________________________________________________ 
 
 NOMBRE DEL PADRE O ACUDIENTE___________________________________________ 
 
 
1) ¿El niño está vinculado a una empresa prestadora de servicios de salud?  
SI______ NO______ CUAL_________________________________________________ 
 
 
2) -Asiste a programas de promoción y prevención en salud oral: 
SEMANAL______ MENSUAL______ SEMESTRAL_______ NO ASISTE________ 
 
-(si la respuesta anterior es NO ASISTE, pase a la pregunta #3) ¿Qué atención recibe, o que 




3) -¿Qué tipo de dieta (alimentación) tiene el niño?  
ALTA EN DULCES______ BAJA EN DULCES______ 
 
-¿Con qué frecuencia consume dulces el niño? 
NO CONSUME DULCES_________  UNA (1) VEZ AL DIA_________  




4) ¿Con que limpia los dientes el niño? 
- MADERA______  CEPILLO______  TELA______      SEDA___________ 
- BICARBONATO______ PASTA DENTAL______ SAL_____      ENJUAGUE_____ 
- NINGUNO______   - OTRO______, CUAL___________________________________ 
 
 
5) ¿Al niño le sangran las encías cuando se lava los dientes? SI______ NO______ 
 
 







Yo, ____________________________________, identificado(a) con c.c. #____________________ 
soy conciente de la participación del niño (estudiante) __________________________________, 
en el proyecto de investigación titulado: ‘prevalencia de la enfermedad periodontal en niños y 
niñas de 5 a 10 años del colegio Edgardo Vives Campo de la ciudad de Santa Marta en el año 
2007’. 
